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Introdução: A coloproctopatia actínica crônica (CAC) é uma complicação reconhecida 
da radioterapia. O sangramento retal (SR) é a queixa mais comum da CAC e a melhor 
modalidade de tratamento endoscópico para este sintoma  permanece controversa.  
Objetivo: Comparar a eficácia e a segurança da eletrocauterização bipolar (EB) com a 
eletrocauterização com plasma de argônio (EPA) no tratamento do SR secundário à 
CAC.  
Pacientes e Métodos: Foram incluídos 30 pacientes com SR ativo proveniente da 
CAC, randomizados em 2 grupos (15 para EB e 15  para EPA) e classificados de 
acordo com escore de Saunders. A potência foi de 50 W para a EB e de 40 W para a 
EPA. Todos foram submetidos à colonoscopia inicial para o diagnóstico da lesão e sua 
extensão e exclusão de outras doenças. O sucesso do tratamento foi definido pela 
erradicação de todas as telangiectasias. Foram consideradas falhas de tratamento, os 
casos nos quais sete sessões não foram suficientes para o controle do sangramento. 
Complicações foram divididas em três diferentes grupos: sensitivas (dor anal, dor 
abdominal e febre), hemorrágicas (piora do sangramento durante o tratamento e 
sangramento por úlceras) e anatômico-motoras (afilamento das fezes, estenoses e 
pseudopólipos).  
Resultados: A média de idade foi de 67,4 anos (variação de 33 a 82 anos) com 14 
mulheres e 16 homens. Não houve diferença estatística significante entre os grupos no 
número de sessões (p = 0,313). Não houve diferença significativa em relação às 
complicações sensitivas (p = 0,245), hemorrágicas (p = 0,169) ou anatômico-motoras 
(p = 0,700) entre os grupos. Entretanto, a incidência total de complicações foi 
significativamente maior no grupo EB. Somente uma falha terapêutica foi observada em 
cada grupo (p = 1,000). Também não houve diferença significativa na recidiva (p = 
1,000). Pacientes em uso de aspirina necessitaram de um número maior de sessões 
para cessação do SR (p = 0,036) e para erradicação das telangiectasias (p = 0,047). 
Conclusões: A EPA e a EB apresentaram semelhanças em relação à eficácia no 
tratamento da coloproctopatia actínica crônica hemorrágica. Contudo, a EPA é mais 





1  INTRODUÇÃO 
A radioterapia (RT) moderna nasceu na década de 50 com o desenvolvimento de 
aceleradores lineares de alta voltagem,(1, 2) tornando-se uma opção terapêutica para 
diversos tipos de tumores.(1-3)  
Atualmente, a RT desempenha papel importante no tratamento de várias 
neoplasias pélvicas, como: próstata, colo de útero, endométrio, bexiga, testículos e  
reto.(1, 4) No Reino Unido, aproximadamente 12.000 pacientes são submetidos, 
anualmente, à RT pélvica (RTp).(5) Nos Estados Unidos, cerca de 36.000 casos de 
câncer de endométrio, 12.000 de colo de útero e 180.000 de próstata são 
diagnosticados por ano e um terço desses são tratados com RT.(4)  
Em razão do aumento do uso da RTp, houve, também, aumento na prevalência 
de suas complicações.(2) A RTp representa risco para os tecidos ao redor do tumor,(6) 
sendo o reto o órgão mais afetado.(7-10)  
A lesão colorretal actínica é categorizada em aguda ou crônica.(8, 9, 11) A lesão 
actínica aguda (LAA) ocorre durante ou logo após o término da RT, e resolve-se, 
espontaneamente, na maioria dos casos.(7-9, 12, 13) 
A coloproctopatia actínica crônica (CAC) é definida, pela maioria dos autores, 
como sintomas e alterações na mucosa colorretal, que surgem ou persistem seis 
meses após a conclusão da RT.(4, 9, 10) O termo coloproctopatia substituiu a 
denominação anterior de retite devido ao limitado papel do processo inflamatório no 
desenvolvimento dos sintomas crônicos e pelo comprometimento, concomitante, do 
cólon.(2, 4, 9, 12, 14) A incidência da CAC é descrita, geralmente, entre 2 e 20% dos 
pacientes submetidos à RTp.(2, 3, 15) Entretanto, sua incidência precisa é desconhecida 
devido à falta de estudos prospectivos, da variabilidade da definição e da falta de 
sistemas de graduação usados para tal condição.(13) 
O sangramento retal (SR) é o sintoma mais comum da CAC,(9) sendo, 
frequentemente alarmante, usualmente impossível de antecipar ou controlar, 
socialmente inconveniente, emocionalmente e fisicamente debilitante. Na maioria das 
vezes é refratário ao tratamento medicamentoso e tipicamente tem curso prolongado, 
podendo levar à anemia e à necessidade de transfusões sanguíneas.(16) Urgência 
evacuatória, diarréia, incontinência fecal, tenesmo, dor retal, dor e distensão 




O diagnóstico da CAC depende da história de irradiação abdomino-pélvica 
associada aos sintomas mencionados acima,(9) podendo ser confirmada por exame 
endoscópico.(18, 19) 
O tratamento da CAC é dividido em: medicamentoso, câmara hiperbárica, 
tratamento tópico com formalina, cirúrgico e endoscópico.(2, 3, 7, 9, 13, 20)  
Vários medicamentos foram testados para o tratamento da CAC (esteróides, 
aminosalicilatos, sucralfato, ácidos graxos etc.), porém, os resultados foram 
insatisfatórios.(3, 7)  
A câmara hiperbárica (CH), apesar de ser um tratamento não invasivo, tem o 
inconveniente de não poder ser utilizada em pacientes com claustrofobia, do grande 
número de sessões necessárias para que seja efetiva, além da necessidade de infra-
estrutura cara e restrita a centros especializados.(2, 7) 
A aplicação tópica de formalina, apesar da alta efetividade,(2, 4, 7) está associada à 
elevada incidência de complicações que incluem: dor anorretal (24%), estenoses 
(18%), piora da incontinência fecal (27%), diarréia grave, colite intensa, úlcera e 
perfuração retais.(21) Descreve-se, ainda, um caso de câncer anorretal que pode estar 
relacionado ao seu uso.(22)  
O tratamento cirúrgico é reservado para pacientes com SR persistente, úlcera 
retal refratária, dor intratável, perfuração e fístula. A cirurgia de ressecção retal é 
tecnicamente difícil devido à fibrose pélvica e ao comprometimento do suprimento 
sanguíneo.(4) O número de cirurgias para CAC é cada vez menor, devido, 
especialmente, ao sucesso do tratamento endoscópico.(2)  
O objetivo do tratamento endoscópico é a erradicação das telangiectasias.(4) As 
opções podem ser divididas em: métodos com contato (“heater probe” – HP e 
eletrocauterização bipolar – EB); e métodos sem contato (“laser neodynium: yttrium-
aluminum-garnet” – Nd:YAG e eletrocauterização com plasma de argônio – EPA). (4, 7, 8, 
10, 13, 20, 23) 
O Nd:YAG é um laser infravermelho de alta potência que pode ser usado para a 
destruição de vasos superficiais.(4) As principais desvantagens são o elevado índice de 
complicações, alto custo, baixa acessibilidade e necessidade de materiais de 
segurança, como: óculos de proteção.(4, 13, 21)  
O HP é um cateter coberto por teflon que conduz energia térmica.(23) Sua 




Maunoury et al.(26) foram os primeiros a descrever o uso de EB em quatro 
pacientes com doença actínica hemorrágica do trato digestório baixo. No trabalho de 
Jensen et al.(25) 12 pacientes tratados com EB apresentaram diminuição significativa 
dos episódios de sangramento grave e aumento importante do hematócrito. Em estudo 
mexicano mais recente, 55 pacientes divididos em três grupos de acordo com a 
gravidade, tratados com EB, tiveram hemostasia satisfatória, com menor recorrência de 
sangramento, menor tempo de hospitalização e menor necessidade de 
hemotransfusões.(27) Os autores afirmaram que a EB é fácil de usar, segura, efetiva, 
portátil, disponível e relativamente barata.(25-27)  
A EPA é uma técnica de eletrocauterização sem contato que emprega corrente 
monopolar de alta frequência conduzida aos tecidos alvos pelo gás argônio ionizado 
(plasma de argônio).(28) A energia elétrica produzida pelo EPA queima a mucosa de 
forma superficial e uniforme, coagulando os vasos sanguíneos com risco limitado de 
dano tecidual profundo e perfuração.(29) Vários estudos demonstraram que a EPA é 
uma opção atrativa, segura, efetiva e bem tolerada para tratar pacientes com CAC.(21, 
23, 29-33) 
1.1 Racionalidade do estudo 
De acordo com Wilson(23) e Carr-Locke(34) estudos controlados e aleatórios seriam 
úteis para determinar a melhor forma de tratamento endoscópico. Estes autores 
sugerem a necessidade de estudos comparativos entre EPA e outras modalidades 
terapêuticas, incluindo métodos de contato. Outro aspecto relevante é a utilização de 
sistema padronizado de classificação para auxiliar a interpretação dos resultados.(23) 
Na tentativa de contemplar estes requisitos, esse estudo compara a eficácia e a 
segurança da EB e da EPA para o tratamento da CACH.  
1.2 Objetivos 
Os objetivos primários do estudo foram: 
a) Comparar a eficácia da EB com a EPA no tratamento da CACH. 
b) Comparar as taxas de complicações nos dois grupos. 
c) Comparar a recidiva das telangiectasias nos dois grupos ao final de 6 meeses.   
Os objetivos secundários do estudo foram: 
a) Avaliar possíveis fatores que estejam envolvidos na resposta ao tratamento. 






2 REVISÃO DA LITERATURA 
A radiação é capaz de danificar qualquer componente celular e o seu principal 
alvo é o ácido desoxirribonucléico (ADN) nuclear. Isto ocorre por interação direta com a 
cromatina nuclear e produção de radicais livres resultantes da ionização da água. 
Ambos os mecanismos causam mutações e quebras nas cadeias de ADN,(11) as quais 
impedem a ocorrência de mitoses normais, resultando em morte celular na tentativa de 
divisão ou formação de células gigantes.(1, 11)  
O dano potencial produzido no núcleo depende da fase do ciclo celular. As células 
são mais susceptíveis na fase G2 do que na G1 ou na fase S.
(11) O ciclo celular é 
representado na Figura 1. Células com divisão mais rápida são mais radiossensíveis do 
que aquelas com divisão lenta.(11) O epitélio do cólon é constituído de células que se 
regeneram a cada cinco a seis dias. Esta rápida regeneração é responsável por um 
aumento da suscetibilidade à lesão actínica.(35) 
 
 
Figura 1 – Representação do ciclo celular. 
Fonte: Página do Centro de Educação Genética da Universidade de Leicester.(36)  
Até mesmo baixos níveis de radiação desencadeiam reações bioquímicas na 
superfície celular. Uma destas reações é a hidrólise da esfingomielina em ceramida 




como topoisomerases, que desempenham um importante papel na transcrição e 
replicação do ADN.(11) 
A liberação de citoquinas induzidas pela radiação participa de maneira importante 
no desenvolvimento da lesão tecidual. O fator de crescimento transformante beta (TGF-
β) é uma dessas citoquinas que desempenha papel fundamental na patogênese da 
CAC devido à sua potente ação fibrótica. O TGF-β promove fibrose por aumentar a 
expressão dos genes de colágeno e fibronectina durante a quimiotaxia dos fibroblastos 
no epitélio, estas mudanças causam espessamento na mucosa, da serosa e esclerose 
vascular.(35) 
O uso de RT na pelve aumentou nos últimos 25 anos.(13) Atualmente, 30 a 50% 
dos pacientes oncológicos recebem RT como tratamento isolado ou em combinação 
com outra modalidade terapêutica. Considerando que dez milhões de casos de câncer 
são diagnosticados por ano, cerca de três a cinco milhões de pessoas são submetidas 
à RT no mundo.(37) 
Neoplasias da próstata, colo de útero, endométrio, bexiga, testículos e reto, assim 
como linfomas, são tratados com RTp.(4) No Brasil, de acordo com dados do Ministério 
da Saúde e Instituto Nacional do Câncer, em 2006, a incidência de neoplasia de 
próstata foi de 51,41 casos por 100.000 homens, ficando atrás apenas das neoplasias 
de pele não-melanocíticas.(38) A taxa de incidência de neoplasia de colo uterino foi de 
20,31 por 100.000 mulheres.(38) 
Devido, principalmente, a sua posição fixa, o reto é o local mais lesado pela RTp, 
mesmo sendo considerado resistente à radiação pelo seu baixo índice de renovação 
celular.(1, 7-10) Nesse contexto, mais de 75% dos pacientes apresentam sintomas 
colorretais secundários aos efeitos colaterais da RTp.(1) A Figura 2 ilustra a relação 





  Pelve feminina  Pelve masculina 
 
Figura 2 – Pelves feminina e masculina. 
Não está clara a razão pela qual alguns pacientes apresentam sintomas após a 
RTp e outros não.(39) O desenvolvimento da coloproctopatia actínica pode ser 
influenciada por fatores relacionados ao tratamento e aqueles relacionados ao 
paciente.(13) 
2.1 Fatores de risco para coloproctopatia actínica crônica  
Os fatores preditivos relacionados à RT são: dose total, dose fracionada, número 
de campos utilizados, intervalo entre sessões, número de frações, técnica 
(considerando o modo de aplicação – externa versus intracavitária) e tecnologia 
utilizada – (convencional versus conformal).(7, 13, 17, 40) 
No câncer cervical uterino, a dose total menor do que 80 grays (Gy) determina 
incidência de CAC inferior a 5%, enquanto doses maiores têm índices entre 10 e 
15%.(41) O efeito dose-dependente é encontrado também no câncer da próstata.(13) A 
intolerância colorretal pode limitar a dose administrada para tratamento radioterápico 
definitivo para neoplasias pélvicas.(42) Doses fracionadas menores têm incidência, 
também, menor de complicações do que doses maiores devido à redução do efeito 
biológico da radiação.(13, 43)  
Recentes avanços tecnológicos levaram ao desenvolvimento da RT conformal 
tridimensional, que permite um aumento da dose no tumor com menor irradiação dos 




intracavitárias próximas ou dentro do parênquima prostático, também, pode estar 
associada a complicações retais relativamente altas.(44, 45)  
Os diversos fatores de risco descritos para a CAC relacionados ao paciente são: 
idade (jovens têm maior risco), hipertensão arterial, doença cardiovascular, 
linfadenectomia, terapia hormonal, quimioterapia, tabagismo, diabetes, obesidade, 
estádio tumoral, doença inflamatória pélvica e história de cirurgia abdominal (Quadro 
1).(3, 7, 11, 13, 17, 42, 46, 47) 
Quadro 1 - Fatores de risco para o desenvolvimento de lesões induzidas pela RTp  
Relacionados ao regime radioterápico Relacionados ao paciente 
Dose total Idade (jovens) 
Dose fracionada Hipertensão arterial sistêmica 
Modo de aplicação 




(Conformal versus Convencional) 
Cirurgia abdominal 
Toxicidade aguda (para a CAC) 
Fonte: Diversos autores.(3, 7, 11, 13, 17, 42, 46, 47)  
 
Alguns autores descreveram relação direta entre a toxicidade aguda e crônica no 
trato gastrointestinal.(13, 17, 40, 48, 49) Esse fenômeno é consequência direta da resposta 
actínica aguda ocasionando efeitos tardios depois de um intervalo latente sem 
sintomas.(49) De acordo com Denham et al.(17), pacientes com LAA têm uma 
possibilidade, pelo menos duas vezes maior, de desenvolver graus moderados ou 
graves de CAC (p ≤ 0.0001). Entretanto, como parâmetros de dose e volume da RT 
são fatores de risco relacionados tanto à toxicidade aguda quanto à tardia, pode haver 
um efeito indireto.(49) Contudo, mesmo em análise multivariável, a toxicidade aguda 
permaneceu como fator de risco importante.(49-51)  
2.2 Formas clínicas da lesão colorretal actínica  
Os efeitos da RT no cólon e no reto podem ser divididos em duas síndromes: 
aguda e crônica com base em distinções clínicas e patológicas.(4, 8, 9, 11, 13, 21, 52) As 




Quadro 2 - Principais diferenças entre coloproctopatia aguda e crônica 
 Aguda Crônica 
Início Durante a RT 
Tardio, após período de latência  
(3-6 meses) 
Sintomas 
Diarréia, urgência evacuatória e 
dor 
Urgência evacuatória, diarréia, dor e 
sangramento 
Evolução Resolução espontânea Sem resolução 
Patologia Perda das células superficiais Isquemia e vasculopatia 
Tratamento Sintomáticos EPA, EB, formalina e cirurgia 
Fonte: Tagkalidis e Tjandra, 2001.(13) 
Legenda:   
RT - radioterapia  
EPA - eletrocauterização com plasma de argônio  
EB - eletrocauterização bipolar  
 
A lesão actínica aguda (LAA) acontece durante ou logo após o término da RTp.(7, 
8, 52) Cerca de 20% dos pacientes necessitam interromper o tratamento, o que pode 
reduzir a eficácia da RT.(7, 40, 53) A maior parte dos pacientes se recupera, entretanto, 
uma minoria desenvolve sintomas persistentes de CAC.(8, 13, 17, 40, 48, 49) 
A CAC ocorre meses a anos após o término da RT,(8, 52) com um período mediano 
de aparecimento entre oito e 13 meses.(13) A CAC pode ou não ser precedida por 
quadros agudos.(23) Cerca de 85% dos pacientes desenvolvem os sintomas nos 
primeiros dois anos,(13, 15) mas esses podem ocorrer até 30 anos após a RT.(7, 15) A 
CAC é caracterizada por mudanças na mucosa colorretal e sintomas que persistem ou 
aparecem três meses depois da conclusão da RT.(3, 5, 10, 20, 23, 54) Como a LAA pode 
levar até seis meses para cicatrização completa,  para uma melhor diferenciação com 
os quadros agudos e subagudos, outros pesquisadores definiram a CAC como uma 
entidade, somente depois, de pelo menos seis meses, do término da RT.(3, 4, 8-10, 18, 19) 
Além do aspecto temporal, a CAC tem características sintomáticas, evolutivas, 
histopatológicas e terapêuticas distintas da LAA, conforme descrito no Quadro 2.  
A verdadeira incidência da CAC ainda é desconhecida devido à falta de estudos 
prospectivos e à variabilidade de definição e de sistemas de classificação, isto dificulta 
a comparação entre os diversos relatos e o acesso aos efeitos dos vários parâmetros 




Séries retrospectivas demonstraram uma baixa incidência da CAC, variando entre 
2 e  20%,(2, 3, 15) atualmente, parece haver aumento da incidência devido a tendência de 
diagnóstico e tratamento precoce das neoplasias pélvicas, em especial a de 
próstata.(16) 
Se forem consideradas apenas as complicações mais graves como estenoses, 
fístulas, sangramento dependente de transfusões e câncer secundário, a frequência 
estimada é de 5 a 10%.(12) 
Na CAC, o dano não está restrito à mucosa como na LAA(42, 52), ocorrem, também, 
mudanças no tecido angio-mesenquimal, seguidas por obliteração arteriolar com 
progressiva fibrose e isquemia do epitélio, submucosa e serosa.(1, 42, 52, 55) A lesão 
vascular surge em semanas, sendo caracterizada por vasculopatia destrutiva, com ou 
sem infiltrados inflamatórios e, usualmente, com trombose de artérias, arteríolas e 
vênulas.(11) As alterações patológicas acontecem em vasos de todos os tamanhos e em 
todas as camadas.(56) Na microscopia eletrônica, vê-se, ainda, degeneração endotelial. 
O resultado final dessas mudanças obliterativas é a isquemia progressiva e 
irreversível.(11)  
Em resposta à isquemia, ocorre formação de uma rede de pequenos vasos 
colaterais.(2, 9) Existe progressiva substituição dos vasos normais por vasos tortuosos e 
dilatados. Colwell e Goldberg definiram as telangiectasias como lesões vasculares 
formadas pela dilatação de um pequeno grupo de diminutos vasos sanguíneos(8), que 
são frágeis e susceptíveis ao trauma mínimo.(9)  
A regeneração prejudicada resulta numa mucosa mais fina e vulnerável, enquanto 
a submucosa torna-se espessa e fibrótica com fibroblastos de formas bizarras.(56) A 
muscular própria pode exibir áreas de fibrose focal ou estar comprometida por fissuras 
ou úlceras. O dano isquêmico ocorre primeiro na mucosa e submucosa com 
envolvimento tardio da serosa. Na serosa são vistos fibrobastos atípicos e mudanças 
hialinas.(42, 52) 
O sufixo –patia (do grego Páthēs), que significa doença, é preferido ao invés do 
sufixo –ite (também do grego itis ou ite), que define inflamação de órgão ou estrutura 
anatômica indicada no radical.(57) As alterações inflamatórias desempenham um papel 
limitado na patogênese da lesão colorretal crônica induzida pela radiação.(2, 4, 9, 12, 14) 




A despeito de todos os aspectos histopatológicos descritos acima, não existe 
nenhuma alteração patognomônica da lesão actínica. Assim, o patologista deve ter 
conhecimento do antecedente de RT para confirmar esse diagnóstico.(55) 
Os sintomas da CAC começam meses a anos depois da exposição à radiação, 
com um período latente que pode chegar a 30 anos.(13)  
A apresentação da CAC é caracterizada por mucorréia, diarréia, dor retal, dor e 
distensão abdominais, constipação, urgência fecal, tenesmo, incontinência fecal e 
SR.(2, 4, 11, 13, 52) Todos os sintomas podem interferir nas atividades diárias(58), sendo a 
urgência fecal e o SR os dois fatores que mais afetam a qualidade de vida.(13, 17)  
O SR é o sintoma mais comum do envolvimento actínico colorretal.(2, 9, 13, 59) Em 
avaliação de 90 pacientes com lesão actínica retossigmoidiana, o SR foi a principal 
queixa em mais de 72% dos pacientes.(59) O SR origina-se, essencialmente, a partir 
das telangiectasias colorretais difusas.(54, 59, 60)  
A porcentagem de pacientes submetidos à RTp com SR varia muito.(4)  Em estudo 
com 202 indivíduos submetidos à RTp por neoplasia prostática, o SR foi diário em 5%, 
e 18 pacientes (9%) referiram pelo menos um episódio semanal.(61)  
Deve-se suspeitar de CAC em todo paciente com sintomas gastrointestinais e 
antecedente de RTp.(9, 11) Uma anamnese detalhada é fundamental para o diagnóstico 
diferencial, classificação, localização da doença e para o planejamento da terapia.(13) 
Se a doença for detectada numa fase precoce, tratamento adequado pode 
prevenir exacerbações e melhorar os sintomas com consequente melhora da qualidade 
de vida.(59) 
O diagnóstico complementar da CAC pode ser feito com: exame endoscópico, 
enema contrastado, ultrassom transrretal, tomografia computadorizada, ressonância 
magnética, testes da fisiologia anorretal, tomografia com emissão de prótrons e exame 
anatomopatológico.(1, 2, 13)  
Quase sempre o diagnóstico é confirmado por colonoscopia ou sigmoidoscopia.(18, 
19) O exame endoscópico é método confiável, superior ao exame radiológico, realizado 
de forma ambulatorial com preparo mínimo, e que pode ser repetido quando 
necessário.(59) A colonoscopia determina a extensão proximal da lesão e exclui outras 
causas de sangramento, em particular, os adenocarcinomas cólicos e as recorrências 
tumorais.(2, 10, 21, 59)  
O exame endoscópico permite, ainda, a realização de biópsias(2), entretanto, 




evitadas devido ao risco de complicações, tais como: sangramentos graves, 
septicemias, fístulas e mesmo perfurações.(15, 52, 62)  
Desde 1923, quando a descrição endoscópica da CAC foi relatada pela primeira 
vez, diversas tentativas foram feitas para estabelecer um modelo padrão para o 
diagnóstico endoscópico.(7) Um grande número de termos descritivos foi usado 
incluindo telangiectasias, congestão, atrofia, palidez, hiperemia, mucosa friável, 
erosões e mais raramente úlceras, necrose, estenoses e fístulas.(7, 10, 13, 21, 23, 30, 52, 59, 
62-66) Essas alterações são vistas desde a região próxima à linha denteada e continuam 
por uma extensão proximal variável.(10, 13, 23, 64, 67) Particularmente no sexo feminino, 
ocorre envolvimento do sigmóide.(68) Em geral, existe um limite preciso entre o tecido 
normal e o anormal o qual é relacionado ao campo radioterápico.(13) 
O achado endoscópico mais característico é a presença de telangiectasias.(23, 30, 
59, 66) Tal lesão é vista como múltiplos pontos vermelho-cereja agrupados de forma 
aracniforme assemelhando-se à angiodisplasia(8, 59) (Figura 3).  
 
Figura 3 – Aspecto endoscópico da telangiectasia. 
A extensão das telangiectasias aumenta com o tempo e o índice de progressão 
do dano está relacionado à dose da RT.(69) A lesão é classificada de acordo com o 
número de telangiectasias, confluência, superfície luminal, distribuição, extensão 
proximal e presença de sangue vivo.(62, 63, 65) Até o presente momento, não existe 
modelo endoscópico estabelecido, sistemático, objetivo e universal para diagnóstico e 




2.3 Tratamento da coloproctopatia actínica crônica 
A maioria dos trabalhos publicados são relatos ou séries de casos e somente 
poucos estudos controlados e randomizados foram feitos. Além disto, nenhum método 
consistente foi usado nesses estudos para graduar os sintomas iniciais, a gravidade 
endoscópica e, tampouco, a resposta terapêutica. Por causa dessas limitações da 
literatura, a conduta nos pacientes com sintomas secundários à CAC permanece 
essencialmente empírica, sugerindo possíveis terapias adequadas para cada 
paciente.(4) Entretanto,  alguns conceitos a respeito do tratamento podem ser adotados: 
a) o tratamento de pacientes com SR é, geralmente, mais eficaz quando envolve 
cauterização tópica ou um agente esclerosante para ablação das telangiectasias; b) 
outros sintomas podem ser amenizados com a terapia direcionada para as mudanças 
fisiopatológicas; c) agentes anti-inflamatórios têm papel limitado nesta condição; d) dor 
refratária, grandes úlceras e sangramento intratável necessitam de abordagens 
cirúrgicas; e) a terapia deve ser direcionada aos sintomas predominantes.(4, 9) 
As estratégias terapêuticas para a CAC incluem: farmacoterapia, câmara 
hiperbárica, formalina, endoscopia e cirurgia.(2, 3, 7, 9, 13, 20)   
No passado, a CAC era tratada com agentes tópicos ou orais.(23) Vários 
esquemas terapêuticos foram testados como esteróides, sucralfato, 5-aminosalicilatos, 
vitaminas e ácidos graxos. Entretanto, nenhuma dessas estratégias apresentou 
efetividade a longo prazo, em especial, no que diz respeito ao controle do 
sangramento.(2, 4, 7, 8, 13, 20, 21) Assim, o uso da terapia medicamentosa tornou-se 
incomum.(13)  
A câmara hiperbárica (CH) começou a ser usada no tratamento da CAC depois da 
experiência prévia com outras lesões induzidas pela radiação (cistite e dermatite) com 
resultados satisfatórios.(7) A CH tem efeito angiogênico com aumento da densidade 
vascular tecidual e estímulo à formação de colágeno com a elevação das tensões de 
oxigênio no tecido.(20) Alguns estudos foram publicados com o uso da CH para o 
tratamento da CAC.(70-75) Geralmente, o tratamento é feito com 2,0 a 2,5 atmosferas de 
oxigênio a 100%. O número de sessões, que duram entre 60 e 120 minutos, varia na 
literatura de duas a 80.(70, 73, 76) Os resultados são controversos,(7, 70) mas, em geral, os 





O uso tópico de formalina foi, inicialmente, descrito para sangramento de tumores 
na bexiga e, depois, para a cistite actínica, antes de ser usado no reto.(2) Em 1986, 
Rubistein et al.(77) foram os precursores desta substância para a CACH. A formalina é 
uma solução de formaldeído misturado com metanol,(78) seu mecanismo de ação é a 
cauterização química das telangiectasias.(13, 21) A evolução dos achados endoscópicos 
e histopatológicos da mucosa retal, após o uso da formalina, é dividida em dois 
estágios: formação de uma camada de necrose de cauterização (indicando uma 
deterioração aguda do fluxo sanguíneo) e desenvolvimento de mucosa regenerativa.(79, 
80) Durante a aplicação da formalina, a mucosa torna-se esbranquiçada de imediato e o 
sangramento em babação cessa. Quatro dias depois da terapia, a mucosa retal está 
coberta por restos de tecido necrótico.(80) O sucesso da formalina no controle do 
sangramento está relacionado à sua ação localizada nos pontos afetados.(20) Devido a 
sua alta efetividade, que é descrita na literatura na faixa entre 65 e 100%,(7, 78, 81, 82) é 
considerada por alguns autores, como terapia de primeira linha para CAC H.(2, 7, 13, 80) 
O número de cirurgias realizadas para a CAC é relativamente pequeno, sobretudo 
nos últimos anos, quando o sucesso do tratamento endoscópico tornou-se evidente. (2) 
Nos últimos 10 anos, poucos casos em raros estudos foram publicados na literatura 
mundial sobre o assunto.(83, 84) 
O tratamento endoscópico tornou-se a modalidade de escolha para pacientes 
com sangramento devido à CAC.(13) Características ideais dos candidatos para a 
terapia endoscópica são mostradas no Quadro 3.(10, 68)  
Quadro 3 - Características ideais dos candidatos para a terapia endoscópica 
Hematoquezia crônica 
Ausência de resposta ao tratamento clínico 
Dependência de transfusões ≥ 6 meses 
Ausência de recorrência tumoral 
Ausência de lesão proximal como fonte de sangramento 
 
A possibilidade de tratar os pacientes de maneira segura e em ambiente 
ambulatorial é extremamente atrativa.(13) O tratamento endoscópico é direcionado ao 
sangramento secundário às telangiectasias na região retossigmoidiana,(9) com isto há 
melhora da qualidade de vida dos pacientes devido à redução da necessidade de 




sintomas de anemia e de hematoquezia.(23) As medidas de eficácia são mostradas no 
Quadro 4.(10, 23, 68) 
Quadro 4 - Medidas de eficácia dos resultados do tratamento endoscópico 
Diminuição do SR 
Redução da necessidade de transfusões sanguíneas e suplementação com ferro 
Aumento do valor da hemoglobina 
Diminuição na duração e número de internações hospitalares 
Melhora da qualidade de vida 
Melhora da aparência endoscópica 
 
Telangiectasias próximas a linha denteada são um desafio para o tratamento 
endoscópico e, talvez, sejam melhor tratadas na posição de retroflexão.(10, 68) O efeito 
final desejado é um coágulo esbranquiçado uniforme ao invés de uma escara 
enegrecida.(10, 68) Após o tratamento endoscópico, cicatrização e re-epitelização com 
tecido normal tendem a ocorrer com o tempo.(20) Várias sessões de tratamento são, 
frequentemente, requeridas.(10, 20, 23)  
A aplicação de calor causa edema, cauterização das proteínas teciduais, 
contração dos vasos e, por fim, hemostasia. A cauterização tecidual ocorre numa 
temperatura de pelo menos 70ºC,(85) isto pode ser feito endoscopicamente com a 
absorção tecidual de energia luminosa (laser), termocauterização (“heater probe”) ou 
eletrocauterização (mono ou bipolar, sem contato no caso do plasma de argônio). 
A primeira descrição do uso do laser Nd:YAG na CAC foi publicada por Leucheter 
et al.(86) em 1982, e talvez tenha sido a primeira modalidade endoscópica para a CAC. 
Eles descreveram o sucesso do tratamento em um paciente com CACH após quatro 
aplicações. Posteriormente, outros autores também relataram o emprego do laser na 
CACH.(13, 20, 23, 87) Duas a três sessões são, geralmente, necessárias para controlar o 
sangramento.(13) Na maior série relatada com 47 pacientes tratados com laser Nd:YAG, 
foi demonstrada redução estatisticamente significante do número de pacientes com 
sangramento diário de 85% para 11% (p<0,001), assim como redução dos pacientes 
dependentes de transfusões de 57% para 9% (p<0,001).(88) 
Num estudo randomizado e comparativo com EB, Jensen et al.(25) trataram nove 
pacientes com HP. Após uma média de quatro sessões com potência de 10 a 15 joules 




também, aumento significativo do hematócrito. Complicações consideradas maiores 
não foram observadas; houve, apenas, dor anal durante a cauterização de 
telangiectasias próximas à borda anal.  
Até o momento dessa revisão, não foram publicados trabalhos na última década 
com o uso do HP para tratamento da CACH.  
2.3.1 Eletrocauterização bipolar  
Na EB, a corrente elétrica passa pelo tecido entre dois elétrodos localizados na 
extremidade do cateter (Figuras 4 e 5). 
 
 
Figura 4 – Princípios da eletrocauterização bipolar. A corrente elétrica passa (seta) de um 












Figura 5 – Cateter bipolar. Elétrodos positivo e negativo na extremidade do cateter. 
Diferente da corrente monopolar, a corrente bipolar não passa pelo corpo do 
paciente, sendo restrita ao tecido alvo. A perda da condutividade devido a dessecação 
tecidual limita a profundidade e extensão do dano tecidual assim como a temperatura 
máxima. A EB oferece, ainda, a vantagem da cauterização ocorrer tanto de forma 
frontal quanto tangencial.(85) Por ser um método seguro, efetivo, disponível e de baixo 
custo, a EB tornou-se uma importante ferramenta no tratamento da CACH.(25-27)  
Em 1997, Jensen et al.(25) realizaram um estudo prospectivo e randomizado, 
comparando a EB e o HP. Doze pacientes, refratários ao tratamento medicamentoso 
(esteróides retais ou sulfassalazina) com hematoquezia e anemia secundárias à CAC, 
foram submetidos a tratamento com EB. As sessões foram realizadas durante 
retossigmoidoscopias com preparo tópico com enemas, sem sedação. A EB foi 
realizada com aplicação de pressão leve, pulso de um segundo e potência de 10 a 15 
W em gerador de 50 W (ACMI, Stamford, Estados Unidos.). Após lavagem, todas as 
telangiectasias que puderam ser visibilizadas foram tratadas em cada sessão. 
Cateteres com diâmetro de 10 Fr foram usados para telangiectasias maiores que 3 mm 
e cateteres menores (7Fr) para as outras. As sessões foram repetidas a cada quatro a 
seis semanas até que o SR cessasse e todas as telangiectasias fossem erradicadas. 
Uma média de quatro sessões foi requerida para alcançar tais objetivos. Em seguida, 
exames endoscópicos foram repetidos a cada quatro a seis meses e se houvesse 
novas telangiectasias, estas eram tratadas com o mesmo método da randomização 
inicial.  Houve uma redução significativa no sangramento, avaliada pelos dias de 
hospitalização, número de episódios de SR, necessidade de hemotransfusões e 
hematócrito. Além disto, todos os pacientes apresentaram melhora na qualidade de 
vida aferida pela capacidade de viajar e de se exercitar e, ainda, pela impressão geral 
sobre sua própria saúde. Nenhuma complicação foi relatada. Nesse estudo, os 




Um estudo mexicano retrospectivo descreveu 55 pacientes com CACH tratados 
com EB e com enemas de sucralfato. O Grupo I foi formado por 21 pacientes com 
instabilidade hemodinâmica definida por hemoglobina (Hb) < 10 g/dl, hematócrito     
(Ht) < 36%, pressão arterial < 100/80 mmHg, frequência cardíaca > 90 batimentos por 
minuto, dispnéia ou palidez. O Grupo II tinha 18 pacientes com anemia crônica (Hb 
entre 10 e 12,5 g/dl e Ht entre 36 e 55%). Finalmente, o Grupo III tinha 16 pacientes 
sem anemia (Hb > 12,5 g/dl, Ht > 55%, ausência de dispnéia, fadiga ou palidez).  
Nesse estudo foi utilizado o mesmo gerador dos trabalhos anteriores (ACMI) com 
potência de 30 W, cateter de 10 Fr e pulsos de dois segundos. Todos os pacientes 
realizaram três sessões. No Grupo I houve melhora significativa da frequência de 
episódios semanais de SR, hemotransfusões, hospitalizações, frequência cardíaca, 
pressão arterial, Hb e Ht (p < 0,0001). No Grupo II não houve alteração significante na 
pressão arterial e frequência cardíaca, entretanto, o aumento nos parâmetros 
laboratoriais e a diminuição dos episódios semanais de sangramento foram 
estatisticamente significantes  (p < 0,0001). No Grupo III não houve diminuição dos 
episódios semanais ou aumento da frequência cardíaca e da pressão arterial, havendo 
somente melhora significante dos níveis de Hb e Ht (p < 0,0001). Neste trabalho, não 
há comentários a respeito do seguimento e nem das complicações da EB.(27) 
Apesar da heterogeneidade da metodologia desses trabalhos, a EB parece ser 
um instrumento seguro e efetivo para o tratamento da hemorragia secundária à CAC.  
2.3.2 Eletrocauterização com plasma de argônio  
A EPA é um método recente, sem contato, no qual a eletrocauterização é obtida 
através do gás argônio ionizado.(28, 89, 90) No seu estado ionizado, o gás argônio é 
chamado, assim como todos os outros gases, de plasma.(28, 91, 92)  
O cateter é um tubo de teflon, com cerâmica em sua extremidade, contendo um 
elétrodo de tungstênio.(28, 85, 90) Os aplicadores são disponíveis em uma variedade de 
diâmetros e extensões com abertura paralela ou perpendicular ao eixo do cateter. O 
modelo do cateter depende da intenção do uso e da preferência do endoscopista.(28, 85, 
90-92) 
O mecanismo básico da EPA é a condução de energia elétrica aos tecidos alvos 
através de descarga elétrica plasmática de argônio.(91) O gás argônio é ionizado por 




também, atua como um condutor.(85) Somente o gás que é ionizado é convertido em 
energia térmica.(91) A corrente cauteriza o tecido, resultando numa zona fina e 
superficial de dessecação, isolada eletricamente, e uma camada de vapor, ambas 
contribuem para limitar a carbonização e a profundidade da cauterização.(28, 92) Esse 
limite acontece, pois a zona isolada de dessecação ocasiona um aumento da 
resistência elétrica na área tratada, promovendo a mudança da corrente para outro 
ponto da superfície tecidual com resistência menor.(28) 
No geral, a zona de cauterização tem entre 0,8 e 3,0 mm, sendo a sua 
profundidade relacionada ao tecido alvo, à distância entre o cateter e o tecido alvo, à 
duração e à potência.(28, 85, 90)  
Uma distância operacional de 2 a 10 mm deve ser mantida, pois em distâncias 
maiores a descarga elétrica desaparece devido ao aumento da resistência elétrica.(85, 
93) Caso ocorra contato do cateter com o tecido, esse funciona como uma corrente 
monopolar de contato convencional.(28) O contato porém deve ser evitado devido ao 
potencial risco de enfisema submucoso, pneumatosis intestinalis e mesmo 
extravasamento extraintestinal de gás.(28, 85) As aplicações devem ter duração de 0,5 a 
2,0 segundos.(28) Depois de um segundo de aplicação, a profundidade de penetração é 
ao redor de 2 mm, e depois de cinco segundos, a profundidade é em torno de 3 mm.(85) 
Assim a profundidade relaciona-se diretamente com a duração do pulso.(28)  
O fluxo de argônio pode afastar o sangue e o debris do ponto de cauterização, 
melhorando a visibilização.(85) Contudo, o ideal é uma superfície livre de líquidos; caso 
contrário, pode se formar uma camada de sangue e resíduos coagulados com tecido 
inadequadamente tratado abaixo.(28) 
O vapor proveniente da cauterização deve ser aspirado, do mesmo modo que o 
excesso de gás, que não é ionizado e que não possui propriedade térmica.(85) Portanto, 
altos níveis de fluxo adicionam pouco efeito tecidual, causando apenas desconforto ao 
paciente devido à distensão. Esse problema pode ser minimizado com a redução do 
fluxo de gás (menos que 2,0 L/min) e aspiração intermitente.(91)  
A técnica de aplicação pode ser em “pontos” fazendo vários disparos curtos 
(“single-point” ou “spot-weld”)(94) (Figura 6), deixando áreas de mucosa sem tratar entre 
as lesões, ou com a realização de “grandes listras” puxando o aparelho junto com o 





Figura 6 – Aspecto endoscópico após sessão de eletrocauterização com plasma de argônio 
com a técnica denominada “Single-point”. 
 
 
Figura 7 – Cauterização das telangiectasias usando um cateter axial com a técnica  
“trawl-back”. 
 
Definida por John Lee como o nicho para uso de EPA(96), a CACH, talvez seja, 
nos dias atuais, a sua principal indicação endoscópica. Chutkan et al.(97) no Congresso 
Americano de Gastroenterologia, em 1997, foram os pioneiros a descrever o uso da 
EPA no tratamento da CACH. Um grupo suíço(30) e outro de Portugal(64) foram os 
primeiros a publicar trabalhos na íntegra em revistas indexadas em língua inglesa. Um 




Quadro 5 - Principais estudos sobre o uso da EPA no tratamento da CAC  
Autor/ano n Potência Fluxo 
Média 
sessões Efetividade Complicações 
Chutkan et al. 







Silva et al. 
1999(64) 28 50 1,5 2,9 (1-8) 96,4% 
Sem complicações graves 
3 pc – dor anal 
Fantin et al. 
1999(30) 7 60 3,0 
2-mediana 
(2-4) 100% Sem complicações 
Tam et al. 
2000(54) 
15 60 2,0 2-mediana 
(1-4) 100% 
2 pc – febre  
(sínd. Mileodisplásicas) 
2 pc – estenoses assintomáticas 
Kaassis et al. 
2000(98) 16 40 0,6 3.7 (2-8) 100% 4 pc – diarréia transitória 
Smith et al. 





Taieb et al. 





1 pc – úlcera retal sintomática 
2 pc – estenoses sendo uma 
assintomatica 
Tjandra et al. 

















97,5% 2 pc – febre baixa 









3 pc – imediatas (1- dor anal, 
1- desconforto abdominal  
e 1-tenesmo) 
4 pc –  tardias (3 pc – tenesmo, 
1 pc – dor anal) 
 
Zinicola et al. 




3 pc – incontinência fecal 
1 pc – estenose assintomática 
Canard et al. 
2003(102) 30 
30 - 80 
42 de 
média 
0,8-2,0 2,3 (1-5) 87% intenção 
de tratamento 
Morbidade total de 47% - 3 
graves (1 sangramento,  
1 necrose extensa  
e 1 perfuração). 
20% – dor 
Ravizza et al. 
2003(67) 27 40-60 2,0-3,0 2 (1-5) 85,2% 
2 pc – imediatas 
(1- dor anal e 1- febre) 
14 pc – tardias 
(úlceras assintomáticas) 
Rotondano  
et al. 2003(95) 24 40 0,8-1,2 2,5 (1-6) 100% 
6 pc – imediatas 
(5 pc – desconforto abdominal e 
1pc – dor anal) 
2 pc – tardias 
(1pc – estenose assintomática e 
1pc – fístula retovaginal) 
Gheorghe et al. 
2003(33) 42 50-60 ND 
1,3 – 60W 





... continuação e conclusão 





et al. 2004(89) 




3 pc – dor anal e  
sintomas vagais 
2 pc – explosões cólicas 
(2 explosões no  
mesmo paciente) 
 
Sebastian et al. 
2004(103) 





1 pc – dor anal 
de la Serna 
Higuera et al. 
2004(104) 
10 60 1,5-2,0 1,7 (1-4) 
90%-completa 
10%-parcial 
1 pc – tenesmo 









3 pc-2 pc SR que necessitou 
transfusão, e  
1 pc – estenose assintomática 
Dees et al. 
2006(31) 
50 50 2,0 3 (1-6) 98% 
1 pc – sangramento por  
úlcera retal 
Karamanois  
et al. 2009(106) 





1 pc – explosão 
Correa et al. 
2009(107) 
46 60 1,5-2,5 1,8 81% 
1 pc – sangramento retal 
importante com necessidade de 
transfusão 
Pandolfi et al. 
2009(108) 
67 25-60 1-2 2,7 (1-5) 100% 
8,3% (1 pc – febre, 2 pc com 
úlceras retais sintomáticas e  
2 pc com estenoses) 
Legendas: 
n - número de pacientes  
ND - não disponível  
pc - paciente  
Potência em W   
Fluxo em litros por minuto 
Entre as modalidades endoscópicas para o tratamento da CACH, a EPA é tida 
como a melhor, devido à relativa acessibilidade, alta efetividade, baixo risco de 
complicações e facilidade de uso.(23) Entretanto, muitos desses estudos são séries de 
casos ou retrospectivos, sem escalas de classificações tanto clínica quanto 
endoscópica e, ainda, com substanciais variações na técnica.(20) Portanto, são 
necessários estudos randomizados controlados, com sistema de classificação 





Esse estudo propectivo e randomizado foi realizado na Disciplina de 
Gastroenterologia do Departamento de Medicina da Universidade Federal de São 
Paulo – Escola Paulista de Medicina (UNIFESP). Os pacientes foram encaminhados 
dos ambulatórios de Coloproctologia e Radioterapia da UNIFESP e do Centro de 
Radioterapia do Instituto Brasileiro de Controle do Câncer (IBCC). Todos os 
procedimentos foram realizados no Centro de Endoscopia Digestiva e Respiratória do 
Hospital São Paulo (CEDIR – HSP). 
Foi obtido consentimento pós-informado por escrito de todos os pacientes, pela 
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo), conforme 
preconizado pela Declaração de Helsinki. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa do Hospital São Paulo – UNIFESP (anexo). 
Entre agosto de 2005 e abril de 2008 foram incluídos, tratados e acompanhados 
30 pacientes com antecedente de RTp há, pelo menos, seis meses, com sangramento 
retal ativo e diagnóstico endoscópico de telangiectasias colorretais sugestivos de CAC.   
Os pacientes com anemia (hemoglobina menor que 12 g/dl no sexo feminino e 
13,5 g/dl no sexo masculino) receberam sulfato ferroso por via oral. 
Foram considerados usuários de aspirinas aqueles pacientes que faziam uso 
diário desta medicação por indicação de prevenção de doença cardiovascular. Não 
foram incluídos nesse grupo, os indivíduos que usavam aspirina como analgésico ou 
como antiinflamatório por período inferior a uma semana.  
Pacientes em tratamento farmacológico para a CAC foram orientados a 
suspendê-lo por pelo menos três semanas (“wash out”) antes do início da terapia 
endoscópica. 
3.1 Critérios de inclusão e de exclusão 
        Os critérios de inclusão utilizados para seleção dos pacientes foram: 
 idade superior a 18 anos; 
 antecedente de  RTp há pelo menos seis meses; 
 queixa de SR atual e crônico;  
 frequência de SR igual ou maior a um episódio semanal; 




 pacientes que concordaram em participar do estudo e assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido.  
A presença de qualquer uma das condições abaixo relacionadas excluía o 
paciente do estudo: 
 tratamento endoscópico prévio para CACH; 
 cirurgia colorretal; 
 doença inflamatória intestinal; 
 estenose anorretal; 
 antecedente de SR anterior à RTp; 
 uso atual de anticoagulante oral; 
 presença de pólipos colorretais maiores que 1 cm, neoplasia colorretal e 
lesões vasculares proximais ao ângulo esplênico;  
 doenças clínicas graves que impedissem o acompanhamento por pelo menos 
seis meses; 
3.2 Diagnóstico e classificação da coloproctopatia actínica crônica hemorrágica 
Coloproctopatia actínica crônica foi definida como a presença de sintomas que 
persistiram ou surgiram seis meses após o término da RTp.(4) Telangiectasias foram 
definidas pelo achado endoscópico de pequenos vasos dilatados e neovascularização 
localizadas em cólon distal e reto. Por não haver um sistema padrão para avaliar a 
gravidade de CACH utilizou-se a escala proposta por Brian P. Saunders,(65) que gradua 
a CACH de acordo com três fatores independentes: distribuição das telangiectasias, 




Quadro 6 - Classificação endoscópica da CAC de Brian P. Saunders 
Aspecto Pontuação 
Distribuição das telangiectasias 
Reto distal (até 10 cm da borda anal) 1 ponto 
Todo o reto com ou sem envolvimento do sigmóide  
(mais de 10 cm da borda anal) 
2 pontos 
Superfície colorretal coberta por telangiectasias 
Menos de 50% da luz 1 ponto 
Mais de 50% da luz 2 pontos 
Presença de sangue vivo 
Sem sangue vivo 0 ponto 
Com sangue vivo 1 ponto 
 
De acordo com a pontuação, os pacientes foram agrupados em três categorias de 
gravidade endoscópica da CACH:  
– Grau A (leve): 2 pontos. 
– Grau B (moderada): 3 pontos. 
– Grau C (grave): 4 ou 5 pontos. 
A intensidade de SR pré e pós-tratamento (classificação clínica) foi graduada de 
acordo com uma escala de cinco pontos, conforme Quadro 7.(65)  
Quadro 7 - Classificação clínica da CAC 
Ausência de sangramento 0 ponto 
Sangramento intermitente (um ou menos de um episódio semanal) 1 ponto 
Sangramento persistente (duas a seis vezes por semana) 2 pontos 
Sangramento diário ou anemia 3 pontos 
Sangramento com necessidade de transfusão 4 pontos 
 
Os pacientes que concordaram com o estudo e satisfizeram os critérios de 
inclusão foram randomizados empregando-se sorteio por envelopes fechados para os 
dois grupos de tratamento: eletrocauterização com plasma de argônio (EPA) e 




3.3 Tratamento endoscópico 
Após a randomização, todos os pacientes foram submetidos à colonoscopia inicial 
para classificação das lesões actínicas colorretais e para a primeira sessão de 
tratamento. As demais sessões foram realizadas durante retossigmoidoscopias com 
intervalo inicial de 30 dias e após, a cada duas semanas.  
O preparo para colonoscopia foi realizado com fosfato de sódio, por via oral, em 
ambiente domiciliar e complementação com manitol a 20% na unidade de endoscopia, 
se houvesse necessidade. Nas retosigmoidoscopias, o preparo foi feito com fosfato de 
sódio, por via retal, e nos casos de preparo inadequado prévio ou em pacientes com 
incontinência retal importante, o preparo foi realizado da mesma maneira da 
colonoscopia.  
As colonoscopias e as retossigmoidoscopias foram realizadas com colonoscópio 
Olympus® CF 100 (Olympus, Center Valley, Estados Unidos). A sedação foi realizada 
com doses individualizadas de midazolam associado a meperidina ou fentanil. Propofol 
foi empregado em casos selecionados. As retosigmoidoscopias foram realizadas sem 
sedação ou com sedação consciente a pedido dos pacientes. Todos os pacientes 
foram submetidos a monitoramento da frequência cardíaca e oximetria de pulso.   
Em ambas as modalidades, em cada sessão, o objetivo foi tratar todas as 
telangiectasias visíveis proximais à linha pectínea. As áreas proximais foram tratadas 
antes das distais. A técnica escolhida para a EPA foi a de “single-point” (Figura 6).  
A retroflexão e o anuscópico foram utilizados em casos selecionados para auxílio 
no tratamento de lesões distais. Na presença de sangramento ativo importante foi 
empregada irrigação com solução fisiológica com epinefrina (1: 100.000). 
Os procedimentos foram adiados nos casos de preparo inadequado ou na 
presença de úlceras ativas maiores do que 1 cm. 
No Grupo EPA foi utilizado eletrocautério (ERBE ICC 200, Eletromedizin 
Tübingen, Alemanha) acoplado a fonte de argônio (ERBE APC 300) e conectado ao 
cateter de plasma de argônio do mesmo fabricante, com extensão de 220 cm e fluxo 
direcionado na extremidade distal. Foi empregado fluxo de gás de 1 L/min e potência 
de 40 W. Durante o procedimento, o contato do cateter e a mucosa foi evitado, 
mantendo uma distância suficiente para criar a corrente.  Para prevenir dano ao 




orientação do fabricante. Aspiração periódica foi utilizada para evitar distensão 
excessiva e desconforto do paciente, principalmente em procedimentos prolongados.  
No Grupo EB os procedimentos foram realizados com cateteres de 
eletrocauterização bipolar (Globe Probe – Wilson Cook®, Bloomington, Estados 
Unidos), com diâmetro de 7 Fr e extensão de 300 cm, ligados a eletrocautério (ERBE® 
ICC 200). Foi utilizada potência de 50 W e  contato suave do cateter com a mucosa 
colorretal. 
3.4 Desfechos  
A frequência do SR foi avaliada pelas informações fornecidas pelo paciente. A 
cura endoscópica foi definida pela ausência completa de telangiectasias.  
Foi considerada falha terapêutica em ambos os grupos a permanência de 
telangiectasias ou SR após sete sessões. Nos casos de falha terapêutica os pacientes 
receberam tratamento individualizado. 
Os pacientes permaneceram em observação por período médio de duas horas 
após cada sessão de tratamento. Foi realizado contato telefônico após 24 horas e 
qualquer intercorrência ou complicação foi tratada sempre que necessário. 
O seguimento foi realizado com retossigmoidoscopias a cada três meses até no 
mínimo seis meses. Novo hemograma completo foi solicitado no sexto mês após a 
erradicação das telangiectasias. O reaparecimento de telangiectasias em pacientes 
erradicados, em qualquer momento do estudo, indicou recidiva. Nos casos de recidiva, 
os pacientes foram submetidos novamente ao mesmo tratamento endoscópico.  
As complicações do tratamento foram divididas em sensitivas (febre, dor 
abdominal e anal), hemorrágicas (piora transitória do SR durante o tratamento e 
sangramento por úlcera após o término do mesmo) e anatômico-motoras (estenoses, 
pseudopólipos e afilamento das fezes). As estenoses foram definidas como 
diminuições do calibre com dificuldade ou impedimento da passagem do colonoscópio.  
3.5 Análise estatística 
As variáveis quantitativas foram descritas pela média e desvio padrão. As 
variáveis qualitativas foram descritas pela frequência absoluta e percentual. Os 
desfechos analisados foram: cessação do SR, erradicação das telangiectasias, 
complicações e recidiva. A significância estatística entre os grupos foi calculada para 




distribuição não normal pelo teste de Mann-Whitney.(109) Para as variáveis qualitativas, 
as comparações foram realizadas pelo teste do qui quadrado de Pearson ou Teste 
Exato de Fisher, caso necessário. O nível de significância adotado foi de 5% (α = 0,05). 
(110) 
A gravidade clínica da CACH, antes e depois da terapêutica endoscópica, foi 
avaliada por teste não-paramétrico de Wilcoxon entre duas amostras relacionadas. Os 
dados laboratoriais, pré e pós-tratamento, foram avaliados pelo teste “t” de Student 
pareado.(109) Para correlação entre a classificação clínica e endoscópica foi utilizado o 
teste de Spearman.(111) 
Os dados foram processados e analisados com o auxílio dos programas Excel e 










4  RESULTADOS 
4.1 Descrição da população 
Entre agosto de 2005 e setembro de 2007, 35 pacientes foram submetidos à 
avaliação clínica e endoscópica, sendo cinco pacientes excluídos pelos seguintes 
motivos:  
a) dois pacientes por doença clínica considerada grave: um paciente com 
hepatopatia e distúrbio de coagulação e outro com neoplasia e metástase 
pulmonar; 
b) dois pacientes pelo uso de anticoagulante oral;  
c) um paciente com malformação vascular de ceco. 
Os 30 pacientes incluídos nesse estudo foram randomizados em dois grupos de  
15 pacientes, sendo 16 homens (53,3%) e 14 mulheres (46,7%). A média de idade foi 
de 67,4 anos, com desvio padrão (DP) de 11,8 anos.  
Quanto à neoplasia pélvica primária, 16 pacientes (53,3%) tiveram câncer de 
próstata, 12 de colo de útero (40,0%) e duas de endométrio (6,7%).  
Para o tratamento da neoplasia pélvica, além da RT extracorpórea, dez pacientes 
(33,3%) receberam braquiterapia e sete pacientes (23,3%) quimioterapia.  
O intervalo médio entre o término da RT e o início do tratamento endoscópico foi 
de 22,8 meses (DP = 13,6 meses) e o intervalo mediano foi de 20,5 meses.  
Entre os indivíduos incluídos sete eram diabéticos (23,3%) e o mesmo número 
fazia uso contínuo de aspirina (23,3%).  
Quanto à gravidade do SR pré-tratamento, três pacientes (10,0%) tiveram 1 
ponto; 13 (43,3%) tiveram 2 pontos; oito (26,7%) tiveram 3 pontos e seis (20,0%) 
tiveram 4 pontos. Quanto à classificação endoscópica inicial, cinco (16,7%) eram grau 
A, 15 (50%) eram grau B e dez (33,3%) eram grau C.  
Nove pacientes (30,0%) faziam uso de alguma forma de terapia farmacológica: 
quatro (13,3%) usavam enemas de corticóide, dois (6,7%) supositórios de mesalazina e 







4.2 Análises dos grupos  
Não houve diferença estatística significativa com relação à idade e nem ao sexo 
entre os grupos (Tabela 1).  
Tabela 1 - Sexo e idade dos pacientes segundo os grupos 
Característica Grupo EPA Grupo EB p 
n 15 15  
Sexo   1,000 
Masculino 8 8  
Feminino 7 7  
Idade (anos)    
Média 70,4 64,4 0,169 
Mediana 75,0 67,0  
Desvio padrão 11,1 12,1  
Variação 46 - 82 33-79  
 
A distribuição das neoplasias pélvicas, segundo os grupos, encontra-se listada na 
Tabela 2. Não houve diferença estatística significante nos dois grupos estudados. 
Tabela 2 - Neoplasias pélvicas segundo os grupos 
Neoplasia pélvica Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total - n (%) 
Próstata 8 (53,3%) 8 (53,3%) 16 (53,3%) 
Colo de útero 5 (33,3%) 7 (46,7%) 12 (40,0%) 
Endométrio 2 (13,3%) 0 (0,0%) 2 (6,7%) 
Total 15 (100,0%) 15 (100,0%) 30 (100,0%) 
 
O intervalo entre a RT e o início do tratamento endoscópico foi semelhante entre 
os dois grupos.  
O número de pacientes em uso de aspirina foi semelhante entre o grupo EPA e 
EB, assim como o número de pacientes submetidos a tratamento medicamentoso 
prévio nos dois grupos (p = 1,000) (Tabela 3). 
Tabela 3 - Distribuição dos pacientes em uso de aspirina e daqueles que fizeram 
tratamento medicamentoso prévio 
Variável Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) p 
Aspirina 3 (20,0%) 4 (26,7%) 1,000 






A Tabela 4 mostra a distribuição dos pacientes estudados quanto à classificação 
inicial clínica e endoscópica. Não houve diferença significativa entre os dois grupos.  
Tabela 4 - Distribuição dos pacientes conforme classificação clínica e endoscópica 
segundo os grupos 
Gravidade do SR Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total n (%) 
SR intermitente 1 (6,7%) 2 (13,3%) 3 (10,0%) 
SR persistente 8 (53,3%) 5 (33,3%) 13 (43,3%) 
SR diário ou anemia 2 (13,3%) 6 (40,0%) 8 (26,7%) 
Necessidade de transfusão 4 (26,7%) 2 (13,3%) 6 (20,0%) 
Total 15 (100,0%) 15 (100,0%) 30 (100,0%) 
Classificação endoscópica Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total n (%) 
A 3 (20,0%) 2 (13,3%) 5 (16,7%) 
B 9 (60,0%) 6 (40,0%) 15 (50,0%) 
C 3 (20,0%) 7 (46,7%) 10 (33,3%) 
Total 15 (100,0%) 15 (100,0%) 30 (100,0%) 
  
Diabetes melitus, braquiterapia, quimioterapia e neoplasia primária não  
interferiram na eficácia e nas classificações clínica e endoscópica iniciais.  
Houve boa correlação entre as classificações clínica e endoscópica iniciais 
(coeficiente de correlação = 0,449, p = 0,013).  
A média inicial da hemoglobina foi de 11,8 g/dl (DP = 3,3) no grupo EPA e de 12,6 
g/dl (DP = 2,1) no grupo EB. Não houve diferença significante entre os grupos. 
No grupo tratado com EPA, o número médio de sessões para a cessação do SR 
foi de 2,9 ± 1,6 e para a erradicação das telangiectasias foi de 3,7 ± 1,7. No grupo 
tratado com EB, a média de sessões para parada do SR foi de 2,8 ± 1,7 e para 
erradicação foi de 2,9 ± 1,9. Não houve diferença estatística significante entre os dois 
grupos. Também não houve diferença estatística significante na soma dos tempos das 













Tabela 5 - Número de sessões de tratamento nos dois grupos 
* Excluídos os pacientes que não completaram o tratamento proposto e os considerados falhas 
terapêuticas. 
4.3 Eficácia dos tratamentos propostos para a erradicação das telangiectasias  
Considerando-se os 30 pacientes incluídos, 26 (86,7%) tiveram suas 
telangiectasias erradicadas. Dois pacientes, ambos do grupo EPA, não completaram o 
tratamento. Um deles faleceu devido à broncoaspiração, durante sessão de tratamento, 
e outra abandonou o tratamento por opção, após diminuição do SR.  
Considerando-se os 28 pacientes que completaram o tratamento endoscópico, 26 
(92,9%) tiveram suas telangiectasias erradicadas. Dois pacientes, sendo um em cada 
grupo, foram considerados como falhas terapêuticas. Esses pacientes receberam 
tratamento medicamentoso. 
A gravidade do SR, antes e depois do tratamento endoscópico, foi reduzida 
significativamente (p<0,0001). Não houve alteração estatística significante nos dados 
laboratoriais (hemoglobina, hematócrito, ferro sérico) no período entre a inclusão e a 
erradicação das telangiectasias. Entretanto, houve aumento significativo da média do 
 Variável Grupo EPA Grupo EB p 
n 12* 14*  
Sessões para cessação do SR 
Total 35 39  
Média 2,9 2,8 0,844 
Mediana 2,5 2,5  
Desvio Padrão 1,6 1,7  
Variação 1-6 1-6  
Sessões para erradicação das telangiectasias 
Total 44 41  
Média 3,7 2,9 0,313 
Mediana 3,5 2,5  
Desvio Padrão 1,7 1,9  




valor da hemoglobina, do hematócrito e do ferro sérico, quando foram comparados os 
dados na inclusão e seis meses após a erradicação das telangiectasias (Tabela 6). 
 
Tabela 6 - Dados laboratoriais antes e seis meses após o tratamento endoscópico 
Variável Inicial 6 meses após p 
Hemoglobina    
Média (DP) 11,7 (2,7) 13 (0,9) 0,030 
Hematócrito    
Média (DP) 35,7 (7,4) 39,1 (2,8) 0,017 
Ferro    
Média (DP) 42 (30,1) 75,5 (29,5) 0,001 
Dos 26 pacientes que tiveram suas telangiectasias erradicadas, 24 (92,3%) foram 
acompanhados por período superior a seis meses. Um paciente com quadro 
depressivo se negou a continuar o acompanhamento e outro faleceu devido a infarto 
agudo do miocárdio. Ambos os pacientes eram do grupo EB e interromperam o 
seguimento no terceiro mês após a erradicação das telangiectasias.  O tempo médio de 
seguimento foi de 12,5 meses (entre três e 30 meses).  
Na análise por intenção de tratamento, considerando-se os 15 pacientes do grupo 
EPA, 12 deles (80,0%) tiveram suas telangiectasias erradicadas. Dois pacientes não 
completaram o tratamento, como exposto anteriormente, e um foi considerado falha da 
terapêutica endoscópica. No grupo EB, todos os 15 pacientes completaram o 
tratamento e 14 (93,3%) tiveram suas telangiectasias erradicadas. Em análise por 
protocolo, considerando-se os 13 indivíduos do grupo EPA que completaram o 
programa de tratamento proposto, 12 (92,3%) tiveram suas telangiectasias erradicadas. 
No grupo EB, o resultado é o mesmo, pois todos os pacientes terminaram o protocolo. 
Tanto na análise por intenção por tratamento quanto na análise por protocolo não 
houve diferença estatística significativa nos dois grupos (Tabela 7). 
Tabela 7 - Análise comparativa da eficácia entre os grupos estudados, por intenção de 
tratamento e por protocolo  
Análise / Grupo Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) p 
Por intenção de tratamento 12/15 (80,0%) 14/15 (93,3%) 0,598 







No grupo EPA, quatro pacientes (26,7%) apresentaram complicações anatômico-
motoras: um deles queixou-se de afilamento das fezes sem estenose, outro 
desenvolveu estenose retal assintomática e dois pacientes apresentaram 
pseudopólipos. Seis pacientes do grupo EB (40,0%) apresentaram complicações 
anatômico-motoras: um paciente apresentou apenas pseudopólipos, três pacientes 
relataram afilamento de fezes. Um desses apresentou também pseudopólipos e 
redução do calibre da luz do órgão, que não permitiu a passagem do colonoscópio no 
exame de acompanhamento de três meses. Porém, no exame de seis meses, a 
passagem do aparelho foi possível. Outros dois pacientes tiveram estenoses 
assintomáticas. Em nenhum dos casos houve oclusão ou suboclusão intestinal e 
dilatações não foram necessárias. Os pacientes com queixa de afilamento foram 
tratados com emolientes fecais (óleo mineral). Não houve diferença estatística 
significante entre os dois grupos com relação a complicações anatômico-motoras 
(Tabela 8).  
Tabela 8 - Complicações anatômico-motoras nos dois grupos 
Complicação Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total n (%) p 
Afilamento fecal 1 (6,7%) 3 (20,0%) 4 (13,3%) 0,598 
Estenose 1 (6,7%) 3 (20,0%) 4 (13,3%) 0,598 
Pseudopólipos  2 (13,3%) 2 (13,3%) 4 (13,3%) 1,000 
Total  4 (26,7%) 6* (40,0%) 10* (33,3%) 0,700 
* Um mesmo paciente apresentou estenose, afilamento e pseudopólipos. 
No grupo EPA, três pacientes (20,0%) apresentaram complicações sensitivas: 
dois (13,3%) queixaram-se de dor anal e um (6,7%) de dor abdominal. Sete pacientes 
(46,7%) do grupo EB apresentaram complicações sensitivas: um (6,7%) referiu tanto 
dor anal quanto abdominal, dois (13,3%) queixaram-se de dor anal, dois (13,3%) de dor 
abdominal e  outros dois (13,3%) apresentaram febre. Os pacientes com dor anal e 
abdominal foram medicados com analgésicos não opióides. Os pacientes com febre 
foram tratados com antitérmicos. Em todos os casos de complicações sensitivas houve 
resolução dos sintomas em até 48 horas. Não houve diferença estatística significativa 




Tabela 9 - Complicações sensitivas nos dois grupos 
Complicação Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total n (%) p 
Febre 0 (0,0%) 2 (13,3%) 2 (6,7%) 0,483 
Dor abdominal 1 (6,7%) 3 (20,0%) 4 (13,3%) 0,598 
Dor anal 2 (13,3%) 3 (20,0%) 5 (16,7%) 1,000 
Total 3 (20,0%) 7* (46,7%) 10* (33,3%) 0,245 
* Um paciente apresentou tanto dor anal quanto abdominal. 
 No grupo EPA, um paciente (6,7%) apresentou piora do SR durante o curso do 
tratamento, persistindo com SR e telangiectasias e foi considerado falha do tratamento. 
Cinco pacientes (33,3%) do grupo EB apresentaram complicações hemorrágicas, dois 
com piora transitória do sangramento e três com hemorragia devido a úlcera retal. Um 
paciente do grupo EB, apresentou piora do SR, e permaneceu com telangiectasias, foi 
considerado falha terapêutica. Entre os três pacientes com sangramento por úlcera, 
dois necessitaram de transfusão sanguínea. Não houve diferença estatística 
significante nas complicações hemorrágicas (Tabela 10). 
Tabela 10 - Complicações hemorrágicas nos dois grupos 
Complicação Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total n (%) p 
Piora durante o tratamento 1 (6,7%) 2 (13,3%) 3 (10,0%) 1,000 
Sangramento por úlcera 0 (0,0%) 3 (20%) 3 (10,0%) 0,224 
Necessidade de transfusão* 0 (0,0%) 2 (13,3%) 2 (6,7%) 0,483 
Total 1 (6,7%) 5 (33,3%) 6 (23,3%) 0,169 
* Transfusões de concentrado de hemácias foram necessárias em dois com sangramento por úlcera. 
Considerando-se a presença total de complicações, houve diferença estatística 
significante nos grupos (p = 0,020), sendo mais comuns no grupo EB (Tabela 11). 
Tabela 11 - Total de complicações nos dois grupos 
 
No grupo EPA, o período médio de acompanhamento foi de 12,0 meses (DP = 7,0 
meses). No grupo EB, o tempo médio de acompanhamento foi 11,6 meses (DP = 6,2 
meses). Dos 12 pacientes que tiveram suas telangiectasias erradicadas no grupo EPA, 
um (8,3%) apresentou recidiva no terceiro mês de acompanhamento. No grupo EB, a 
recidiva ocorreu em dois pacientes (14,3%): uma no terceiro e outra no 12º mês de 
Complicação Grupo EPA n (%) Grupo EB n (%) Total n (%) p 
Não 8 (53,3%) 2 (13,3%) 10 (33,3%)  
Sim 7 (46,7%) 13 (86,7%) 20 (66,7%) 0,020 




acompanhamento. Em ambos os grupos, os pacientes que apresentaram recidivas, 
foram tratados com sucesso com EPA ou EB até nova erradicação das telangiectasias. 
Não houve diferença estatística significante da recidiva nos dois grupos estudados. 
O uso de aspirina não esteve associado a falha terapêutica nem a recidiva, tanto 
quando analisado por intenção de tratamento quanto em análise por protocolo. Não 
houve diferença nas complicações hemorrágicas, sensitivas e nem anatômico-motoras 
entre usuários e não usuários de aspirina.  Contudo, pacientes em uso de aspirina, 
apresentaram classificação clínica inicial mais grave que aqueles que não faziam uso 
dessa medicação (p = 0,029), sem relação com a classificação endoscópica. Pacientes 
em uso de aspirina, também, necessitaram de um número maior de sessões para 
cessação do SR (p = 0,036) e para erradicação das telangiectasias (p = 0,047). 
Quanto ao uso de tratamento medicamentoso prévio, não houve diferença em 
relação à classificação clínica e endoscópica iniciais, complicações hemorrágicas e 
sensitivas. Todavia, os pacientes com tratamento prévio tiveram mais complicações 




5  DISCUSSÃO 
A pesquisa científica relacionada à CACH representa um grande desafio. Existe a 
necessidade fundamental de definir critérios diagnósticos claros e um sistema unificado 
de classificação para que os resultados dos estudos possam ser comparados.(20) É 
provável que, em consequência do aumento do uso da RTp, a CAC seja uma situação 
clínica cada vez mais comum.(11, 13) 
O SR é manifestação importante da CAC e pode ser de difícil condução.(54, 67, 100) 
O tratamento medicamentoso com diversos agentes apresentou resultados 
insatisfatórios(3, 9, 14, 30, 87, 98, 104) e seu uso não deve ser recomendado.(9) Por outro 
lado, intervenções cirúrgicas podem ser arriscadas devido à alta mobi-mortalidade, 
devendo-se reservá-las como último recurso.(13, 100) Além do desempenho controverso, 
a CH é uma técnica de alto custo, restrita a centros especializados.(7, 18) A aplicação 
local de formalina parece ser uma terapia simples e efetiva para a CAC.(7, 77, 78, 81, 82) 
Entretanto, em algumas situações, há necessidade de anestesia geral ou regional. 
Complicações graves foram relatadas e as lesões que se estendem para o sigmóide 
podem não ter tratamento adequado por esta técnica.(64) Devido a sua toxicidade é  
proibida em alguns países.(106) 
A endoscopia desempenha ainda papel importante na confirmação diagnóstica e 
na avaliação da terapêutica.(59) A terapia endoscópica térmica, por ser simples, segura 
e eficaz, surge como uma opção promissora para o tratamento da CACH.(13, 100, 112) 
Uma ampla variedade de modalidades para a cauterização endoscópica das 
telangiectasias foi descrita. As terapias com laser são consideradas eficazes.(13, 20, 23, 
87) Todavia, devido a desvantagens como o alto custo, falta de disponibilidade do 
equipamento, necessidade de acessórios de proteção e o risco de perfuração, houve 
uma diminuição da popularidade do laser.(13) 
O uso da EPA vem ganhando aceitação desde sua descrição em 1994.(23) Na 
prática, a EPA substituiu o laser para o tratamento da CAC,(95, 101) por ser efetiva, 
segura e bem tolerada.(23, 95, 100, 101, 104) É considerada por muitos autores a terapia de 
primeira escolha para a CACH.(4, 13, 31, 64, 98) Contudo, apesar do sucesso dessa 
modalidade terapêutica, poucos estudos compararam seus resultados com outras 
terapias. Uma alternativa é um método de contato como a EB,(10) pois esta modalidade 




Assim, na idealização desse trabalho, foi optado por comparar os resultados da 
EPA com os da EB. Até o presente momento nenhum trabalho comparando a EB com 
a EPA para a CACH foi publicado. Esse estudo atende às recomendações de ser 
randomizado, controlado, e utilizar uma classificação endoscópica de gravidade.(20, 34) 
Do ponto de vista técnico foi utilizada para a EPA a potência e o fluxo  
recomendados por Postgate et al.(29) e, também, por Ramage e Gostout.(68) Foi 
preferida a técnica “single-shot”, pois alguns autores acreditam que a técnica “trawl-
back” está associada a maior risco de desenvolvimento de úlceras e estenoses.(104)  
Para a EB foi empregada uma potência maior que a descrita,(25, 27) baseada na 
experiência do próprio grupo (UNIFESP) com o uso dessa potência tanto para a CACH 
quanto para outras indicações. Diferente da EPA, ainda não existem estudos em 
humanos comparando diferentes potências da EB.  
Não há consenso na literatura quanto ao intervalo ideal entre as sessões de 
tratamento endoscópico. Postgate et al.(29) recomendam repetir o procedimento em 
duas a quatro semanas, caso não haja resolução completa dos sintomas, e vários 
estudos utilizaram o tempo de quatro semanas entre as sessões de EPA.(14, 64, 95, 98, 100, 
106) Em relação à EB, Maunory et al.(26) realizaram tratamentos a cada dois dias e 
Jensen et al.(25) a cada quatro a seis semanas. Em nosso estudo, o segundo 
procedimento foi realizado depois de 30 dias da primeira sessão e os demais 
procedimentos foram repetidos a cada 15 dias. Foi escolhido um intervalo maior entre a 
primeira e a segunda sessão por ser o primeiro tratamento mais prolongado, tratando 
maior número de lesões. Nas demais sessões, tratavam-se apenas as telangiectasias 
remanescentes sendo, no geral, procedimentos mais curtos.  
A predominância de homens com CACH também foi observada em outros 
trabalhos.(14, 25, 26, 31, 103) A média de idade dos pacientes deste estudo foi de 67,4 ± 
11,8 anos, semelhante à relatada por outros autores.(26, 65, 95, 103, 106) O intervalo médio 
entre o término da RT e o início do tratamento endoscópico, nesse estudo, foi de 22,8 ± 
13,6 meses, semelhante a outros relatos.(26, 30, 31, 54, 64, 97) 
Nesse trabalho foram incluídos tanto pacientes que eram refratários ao tratamento 
medicamentoso quanto pacientes sem tratamento prévio. Outros autores, também, 
utilizaram a conduta endoscópica como modalidade primária e secundária para a 




terapia medicamentosa. Ocorreu maior incidência de complicações anatômico-motoras 
nesses pacientes.  
Alguns autores realizaram tratamento endoscópico para a CACH em pacientes 
que utilizaram aspirina ou anticoagulantes.(25, 31, 67, 89, 97-99, 106) Essas drogas podem ser 
co-fatores para o sangramento das telangiectasias.(31, 106) Nesse estudo foram 
excluídos os pacientes em uso de anticoagulantes e sete pacientes (23,3%) eram 
usuários de aspirina. Os usuários de aspirina do presente estudo necessitaram de 
maior número de sessões para a erradicação de telangiectasias e para a parada do 
sangramento do que os não-usuários. Kassis et al.(98) relataram maior número de 
sessões de EPA em usuários de anticoagulantes. Em nosso estudo, os pacientes em 
uso de aspirina, também, apresentaram classificação clínica mais grave que os não-
usuários, porém sem correlação com a classificação endoscópica inicial. Na pesquisa 
de Karamanolis et al.(106) a recorrência foi maior naqueles que faziam uso de 
anticoagulante ou aspirina, o que não ocorreu em nosso estudo. A Sociedade 
Americana de Endoscopia Digestiva (ASGE) recomenda a suspensão de varfarina três 
a cinco dias antes da coagulação endoscópica, e, na ausência de desordem 
hemorrágica pré-existente, os procedimentos endoscópicos podem ser realizados em 
indivíduos em uso de aspirina.(113) 
Ao se analisar a gravidade inicial do SR foi observado que três pacientes (10%) 
tiveram 1 ponto; 13 (43,3%) tiveram 2 pontos; oito (26,7%) tiveram 3 pontos e seis 
(20,0%) tiveram 4 pontos.  No artigo de Zinicola et al., (65) que empregaram a mesma 
classificação, 14,3% dos pacientes foram graduados com 1 ponto; 35,7% com 2 
pontos; 28,6% com 3 pontos e 21,4% com 4 pontos. Assim, em ambos os estudos, a 
distribuição de gravidade clínica da CACH, antes do tratamento endoscópico, foi similar 
com a maioria dos pacientes apresentando SR persistente (dois ou mais episódios de 
SR por semana).  
No que diz respeito aos achados endoscópicos iniciais, cinco (16,7%) eram grau 
A, 15 (50,0%) eram grau B e dez (33,3%) eram grau C.  Ainda que de significado pouco 
expressivo, no trabalho de Zinicola et al.,(65) 50% dos pacientes eram do grau A, 28,5% 
eram do grau B e 21,5% do grau C.  
A habilidade de quantificar e estratificar os efeitos tardios da RT é um tema 
relevante e desafiador.(37) Além das classificações para gravidade clínica e 




54, 97, 114) quanto endoscópicas.(62, 63) Até o presente momento, não há nenhuma 
classificação universalmente aceita. Nesse estudo foi optado pela classificação de 
Brian P. Saunders por ser simples, rapidamente aplicável e por abordar aspectos 
específicos (SR e telangiectasias). Quando analisado pelo coeficiente de correlação de 
Sperman houve boa correlação (0,449) entre as classificações clínica e 
endoscópica.(111) Essa foi maior que a encontrada por Goldner et al.(115) entre a 
classificação endoscópica de Viena(62) e o escore de toxicidade retal tardia, proposto 
pela Organização Européia para Pesquisa e Tratamento do Câncer /  Grupo de 
Radioterapia Oncológica (EORTC/RTOG).(116) No trabalho de Zinicola et al.,(65) que 
utilizaram os mesmos parâmetros do presente estudo, houve correlação maior entre as 
avaliações clínica e a endoscópica pré-tratamento (0,711). 
O índice de sucesso do tratamento endoscópico desse estudo foi igual ao 
trabalho de Canard et al.(102), que utlizaram a EPA com 86,7% de resposta, quando os 
dados foram analisados pela intenção de tratamento e 92,8% se analisados por 
protocolo.  
Constatamos, também, diminuição da gravidade clínica e endoscópica, depois do 
tratamento endoscópico assim como no trabalho de Zinicola et al.(65) e outros trabalhos 
que utilizaram classificações diferentes.(67, 89, 95, 100, 102, 103) 
Alguns autores descreveram aumento de hemoglobina, após o tratamento 
endoscópico, com variados intervalos de avaliação ou sem especificar o mesmo.(25, 27, 
67, 95, 103) O tempo médio de acompanhamento em nosso estudo foi de 12,5 meses 
(entre três e 30 meses), pelo fato da CAC ter uma evolução lenta, esse período de 
seguimento pode ser considerado curto.  
No grupo EPA, o número médio de sessões para cessação do sangramento foi de 
2,9 e para a erradicação das telangiectasias de 3,7. No grupo EB as médias foram de 
2,8 e 2,9, respectivamente, para os mesmos objetivos. Na literatura, o número médio 
de sessões de EPA varia de 1 a 3,7 (Quadro 5) e para a EB de 3 a 4.(25-27) Entretanto, 
existem diferenças metodológicas marcantes entre esse estudo e os diversos trabalhos 
da literatura, o que dificulta uma comparação mais detalhada. Muitos trabalhos são 
retrospectivos e interromperam o tratamento endoscópico após diminuição do SR, e 
não com a completa resolução do SR e erradicação das telangiectasias, como em 




No grupo EPA, na análise por intenção de tratamento, 80,0% dos pacientes 
tiveram suas telangiectasias erradicadas e consequente parada do SR. Dois pacientes 
(13,3%), apesar da diminuição do SR, não completaram o tratamento proposto. Houve 
somente uma falha (6,7%) no grupo EPA. A maioria dos autores considera que o 
método foi efetivo quando ocorre cessação ou diminuição do SR. Considerando tal 
princípio, nesse estudo houve uma taxa de sucesso de 93,3% (somando-se os 12 
pacientes com abolição do SR com os dois que apresentaram melhora). De acordo 
com a revisão de Ramage et al.,(68) o controle do SR ocorre em 70 a 95% dos 
pacientes tratados com EPA e completa cessação do SR em 47 a 80%.  
Nos estudos com EB para CACH houve melhora do SR em todos os pacientes.(25-
27) No presente estudo, todos os pacientes, exceto um (6,7%), tiveram suas 
telangiectasias erradicadas. Esta diferença talvez possa ser explicada pelo número 
inferior de pacientes nos trabalhos de Maunory et al.(26) e de Jensen et al.(25), e pelas 
importantes diferenças metodológicas com o estudo de Castro Ruiz et al.(27), que 
incluíram casos mais graves e objetivaram, principalmente, a estabilização 
hemodinâmica.  
O número de sessões e porcentagens de pacientes com telangiectasias 
erradicadas demonstram eficácia semelhante entre os dois métodos.   
As complicações foram categorizadas em anatômico-motoras, sensitivas e 
hemorrágicas, apenas para fim de organização sistemática.  
Além dessas três categorias de classificação, um paciente (nº 2) apresentou tosse 
produtiva com radiografia de tórax revelando infiltrado pulmonar bilateral, 24 horas 
após uma retossigmoidoscopia, na qual, devido ao preparo inadequado não foi 
realizada sessão de tratamento endoscópico (paciente do Grupo EPA). Foi considerada 
a hipótese diagnóstica de broncopneumonia aspirativa, pois o mesmo havia sido 
sedado (uso de midazolan e fentanil). O paciente foi hospitalizado e, a despeito do 
tratamento com antimicrobianos, faleceu devido a complicações pulmonares.  
Nesse estudo, dez pacientes (33,3%) apresentaram complicações anatômico-
motoras.  Quatro (13,3%) apresentaram estenoses e, desses, apenas um (3,3%) era 
sintomático (afilamento das fezes). Esse paciente foi tratado com emoliente fecal (óleo 
mineral) sem necessidade de dilatação.  Alguns autores descreveram casos com 
estenoses, com ou sem sintomas, após EPA, com incidência entre 0,8 e 18,2%.(33, 54, 




estenoses.(25-27) Em nosso estudo, entre os quatro pacientes que se queixaram de 
fezes afiladas, três (75,0%) não tiveram o diagnóstico endoscópico de estenoses 
confirmado. Uma possível explicação é a presença de alterações manométricas retais 
sem correspondente lesão endoscópica, e, também, a baixa sensibilidade do exame 
endoscópico para diminuição discreta do calibre.   
A incidência de pseudopólipos nesse estudo foi de 13,3%. Todas estas lesões 
foram biopsiadas, com resultado anatomopatológico compatível com alteração 
inflamatória e granulomatosa. Apenas o estudo de Ravizza et al.,(67) relata a ocorrência 
de pseudopólipos em um paciente após a aplicação de EPA para CACH.(67) A baixa 
incidência de pseudopólipos na literatura, talvez possa ser explicada pela falta de 
estudos com seguimento endoscópico e pela provável ausência de significado clínico 
desta alteração, sendo, portanto, pouco valorizada. 
Dez pacientes (33,3%) apresentaram complicações sensitivas, sendo oito (26,7%) 
com dor anal ou abdominal e dois (6,7%) com febre. Jensen et al.(25) descreveram dez 
casos de dor anal (47,6%) após tratamento com EB. De acordo com artigo de revisão 
de Postgate et al.(29) o sintoma mais comum relacionado à aplicação do EPA é a dor 
anal, o qual é mais provável de ocorrer após o tratamento próximo a linha denteada e 
é, tipicamente, leve e auto-limitado. Em trabalho recente, a sensação dolorosa ocorreu 
em 17% dos pacientes tratados com EPA por diferentes indicações.(117) Se 
considerados os dois grupos, a dor anal, também, foi o sintoma mais comum em nosso 
estudo, sendo de leve intensidade, de curta duração e tratada com analgésicos não-
opióides. Apesar da maior possibilidade teórica de dor abdominal no grupo EPA devido 
ao fluxo de gás argônio,(89) isto não foi confirmado nos resultados deste estudo, talvez 
devido à adequada aspiração regular do cólon.  
Quatro estudos relataram febre após o uso de EPA.(54, 67, 101, 108) No trabalho de 
Tam et al.(54), os dois pacientes que apresentaram febre tinham síndromes 
mielodisplásicas. Embora não existam relatos de febre após a aplicação de EB, 
tivemos dois casos de febre, ambos do grupo EB. Tam et al.(54) sugeriram o uso de 
profilaxia com antimicrobianos para pacientes imunocomprometidos por qualquer 
razão, e Postgate et al.(29) para todos os pacientes devido ao risco de bacteremia 
depois da EPA. Nas atuais diretrizes da Sociedade Americana de Endoscopia Digestiva 
não há recomendações para o uso de antimicrobianos para prevenir infecções pós-
EPA.(118) Para avaliar o risco de bacteremia pós-EPA encontra-se em andamento, em 




Em nosso estudo, dois pacientes (6,7%) apresentaram piora do SR e foram 
considerados falhas terapêuticas. Eles receberam tratamento com corticóides, por via 
retal, com discreta melhora temporária, sendo sugerido tratamento cirúrgico o qual foi 
recusado por ambos. Este foi o primeiro trabalho a considerar falha, a ausência de boa 
resposta, após sete sessões de tratamento. Outro paciente apresentou piora transitória, 
sem necessidade de transfusão, durante o tratamento. Seu exame endoscópico de 
controle não revelava úlceras ativas, apenas cicatrizes e telangiectasias retais, as quais 
foram tratadas com posterior cessação do SR. Três pacientes (10,0%), todos do grupo 
EB, apresentaram SR importante, após erradicação das telangiectasias devido à 
úlceras retais, com dois deles necessitando de transfusão sanguínea. Dees et al.(31) 
descreveram um caso de SR por úlcera retal com vaso visível, pós-EPA. Correa et 
al.(107) relataram um caso de SR importante com necessidade de transfusão como 
complicação do uso da EPA. E no trabalho de Ravizza et al.,(67) três dos 27 pacientes 
tratados com EPA (11,1%) apresentaram piora do SR, e dois desses três, 
apresentaram úlceras retais. No mesmo trabalho, 51,8% dos pacientes apresentaram 
úlceras retais. Úlceras retais superficiais, e em processo de cicatrização, foram 
encontradas em todos os nossos pacientes. Portanto, consideramos que as úlceras 
superficiais são consequência da ação térmica, geralmente assintomáticas, não 
necessitam de seguimento endoscópico e não devem ser consideradas 
contraindicação ao tratamento endoscópico.(67) Nos trabalhos com EB, somente Jensen 
et al.(25) descreveram úlceras retais, porém estas já eram presentes antes do 
tratamento endoscópico.  
Nesse estudo, não houve complicações graves, descritas anteriormente, tais 
como: retenção urinária,(101) necrose extensa,(102) perfuração,(102) fístulas 
retovaginais(95) e explosões de cólon.(89, 106)  
Sete pacientes (46,7%) do grupo EPA e 13 (86,7%) do grupo EB apresentaram 
algum tipo de complicação com uma diferença significante entre os grupos (p = 0,020). 
Este trabalho apresentou taxa de morbidade geral da EPA semelhante ao do estudo de 
Canard et al. que foi de 47,0%.(102) Contudo, o índice de complicações no grupo EB foi 
maior que o descrito na literatura.(25-27) As hipóteses para isto são: falta de detalhes nos 
trabalhos com EB na descrição de complicações, diferentes critérios de definição das 
complicações, seguimento endoscópico frequente durante e após o término do 




Quanto à recidiva, dos 26 pacientes com erradicação das telangiectasias, três 
(11,5%) queixaram-se de discreto SR. Esses pacientes foram tratados com EB ou EPA, 
de acordo com a randomização inicial com parada do sangramento e erradicação de 
suas lesões vasculares, após uma ou duas sessões. Outros autores, também, 
descreveram recidiva após EPA com incidência variando entre 3,7% e 13,3%.(64, 89, 98, 
102, 104, 106) Não há descrição de recidiva nos trabalhos com EB. 
Considerando-se as informações obtidas nesta pesquisa, sugere-se a escolha da 







6 CONCLUSÕES                                                    
Considerando-se o tamanho da amostra e as condições deste estudo podemos 
concluir que: 
 
a) A EB e a EPA apresentam eficácias semelhantes no tratamento da CACH. 
b) Complicações são mais comuns com o uso da EB que EPA. 
c) A taxa de recidiva das telangiectasias, em curto prazo, é semelhante nos dois 
grupos. 
d) O uso de aspirina está associado à pior gravidade clínica e necessidade de maior 
número de sessões.  

















7  ANEXOS 
7.1 Anexo 1 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
1. TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Título do projeto: ESTUDO PROSPECTIVO RANDOMIZADO DO 
TRATAMENTO ENDOSCÓPICO DA COLOPROCTOPATIA ACTÍNICA CRÔNICA 
HEMORRÁGICA: ELETROCAUTERIZAÇÃO COM PLASMA DE ARGÔNIO 
VERSUS BIPOLAR 
Essas informações estão sendo fornecidas para sua participação voluntária nesse 
estudo, cujo objetivo é comparar dois métodos de tratamento endoscópico da 
coloproctopatia actínica crônica hemorrágica, a eletrocauterização com plasma de 
argônio e a eletrocauterização bipolar. 
Os pacientes com diagnóstico de coloproctopatia actínica crônica hemorrágica, 
uma alteração causada pela radioterapia que leva a sangramento de vasos do reto e 
cólon,  serão divididos em dois grupos. Um grupo será submetido à eletrocauterização 
com plasma de argônio e o outro eletrocauterização bipolar.  Ao final do estudo, 
poderemos avaliar qual dos dois métodos apresenta melhores resultados. É importante 
ressaltar que esse grupo de pacientes, de qualquer forma, tem indicação de tratamento 
endoscópico, e, portanto, você não será submetido ao procedimento somente por 
causa do estudo. 
Na primeira sessão será realizada uma colonoscopia, na qual o aparelho é 
introduzido pelo ânus, sendo examinado o intestino grosso, sob sedação endovenosa 
consciente, utilizando-se midazolan, fentanil, meperidina e propofol em doses 
individualizadas para cada paciente.  Nas sessões subsequentes serão realizadas 
retossigmoidoscopias, sendo o aparelho, também, introduzido pelo ânus, porém o 
exame é feito somente até o cólon esquerdo.  
O preparo intestinal será realizado com laxante, por via oral, para a realização de 
colonoscopia. Nos exames subsequentes de retossigmoidoscopia será realizado 
preparo com lavagem por via retal. 
A eletrocauterização com plasma de argônio é um método em que é utilizado um 




A eletrocauterização bipolar é um método que utiliza um cateter para cauterizar 
os vasos, que sangram no reto e cólon, através de eletricidade.  
O intervalo será de 30 dias entre a primeira e segunda sessões e de duas 
semanas nas demais, até o desaparecimento da doença, em ambos os métodos. 
Podem ocorrer as seguintes complicações durante os procedimentos: 1- riscos 
de sedação (depressão respiratória); 2- arritmias cardíacas; 3- reações anafiláticas; 4- 
aspiração; 5- pneumonia; 6- perfuração do cólon e reto; 7- sangramento; 8- infecção; 9- 
estenose. Devemos ressaltar que essas intercorrências são raras. 
Tais complicações podem resultar em tratamento cirúrgico ou internação 
hospitalar. O senhor terá sempre o direito de obter respostas sobre quaisquer dúvidas 
a respeito dos procedimentos, fornecidas pelo pesquisador principal Dr. LUCIANO 
HENRIQUE LENZ TOLENTINO, que poderá ser encontrado no Centro de Endoscopia 
Digestiva e Respiratória (CEDIR), situado à rua Napoleão de Barros, nº 715, 3º andar, 
ou pelos telefones: 5576-4344 e 5576-4093. Se tiver alguma consideração ou dúvida 
com relação à ética do estudo, favor contatar o Comitê de Ética em Pesquisa, à rua 
Botucatu, nº 572, 1º andar, cj 14, telefone: 5571-1062.  
A sua identidade será mantida em segredo e os resultados dos seus exames 
serão confidenciais para garantir a sua privacidade. Todos os pesquisadores 
envolvidos, assim como a instituição, se comprometem a manter todos os dados 
referentes à pesquisa em sigilo absoluto. Não há despesas pessoais para o senhor em 
qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também não há compensação 
financeira relacionada à sua participação. 
Caso haja qualquer dano ao senhor que tenha ocorrido devido à pesquisa, o 
senhor terá direito a tratamento na instituição, assim como às indenizações previstas 
legalmente. É garantida a liberdade da retirada do consentimento em qualquer 
momento, deixando de participar do estudo, sem prejuízo à continuidade de seu 
tratamento na instituição. 
 Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou 
que foram lidas para mim, descrevendo o estudo: “ESTUDO PROSPECTIVO 
RANDOMIZADO DO TRATAMENTO ENDOSCÓPICO DA COLOPROCTOPATIA 
ACTÍNICA CRÔNICA HEMORRÁGICA: ELETROCAUTERIZAÇÃO COM PLASMA DE 




Eu discuti com o Dr. LUCIANO HENRIQUE LENZ TOLENTINO sobre minha 
decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos 
do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as 
garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro, 
também, que minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso 
a tratamento hospitalar quando necessário.  
Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu 
consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou 
prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 





____________________________________                   _____/_____/_____ 
Assinatura do Paciente Data 
 
____________________________________                   _____/_____/_____ 
Assinatura da Testemunha Data 
  
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 
Esclarecido deste paciente para a participação nesse estudo. 
 
____________________________________                   _____/_____/_____ 





















7.3 Anexo 3 – Ficha para coleta dos dados dos pacientes 
Protocolo de pesquisa para tratamento da CAC  Número:_____ 
GRUPO EB (   )   X   GRUPO EPA (   )    DATA:    /    /200 
 
Nome:  _______________________________________________________________ 
Sexo: ________    Idade:_____   RH:  _______________________________________ 
Endereço:  ____________________________________________________________ 
 _____________________________________________________________________  
Telefone:__________________ 
 
Neoplasia:  ____________________________________________________________ 
Intervalo entre o término da RT e o tratamento:  _______________________________  
Tratamento prévio: (   ) N    (   ) S   Qual:  ____________________________________  
Uso de AAS  (   ) N    (    ) S 
Quimioterapia: (    ) N    (    ) S    Braquiterapia (    ) N   (    ) S    Diabetes (    ) N   (    ) S 
1ª sessão: Data: __/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica: A (   ), B (   ), C (    ) 
Duração:  _____________________________________________________________ 
Complicações: 
(   ) sensitiva  __________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 




2ª sessão: Data:__/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica: A (   ), B (   ), C (   ) 
Duração:  _____________________________________________________________ 
Complicações: 
(   ) sensitiva  __________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 
(   ) Outras complicações  _________________________________________________ 
3ª sessão: Data: __/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica: A (   ), B (   ), C (   ) 
Duração:  _____________________________________________________________ 
Complicações: 
(   ) sensitiva ___________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 
(   ) Outras complicações  _________________________________________________ 
4ª sessão: Data:__/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica : A (   ), B (   ), C (   ) 





(   ) sensitiva  __________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 
(   ) Outras complicações  _________________________________________________  
5ª sessão: Data: __/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica : A (   ), B (   ), C (   ) 
Duração:______________________________________________________________ 
Complicações: 
(   ) sensitiva  __________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 
(   ) Outras complicações  _________________________________________________ 
6ª sessão: Data: __/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica : A (   ), B (   ), C (   ) 
Duração:  _____________________________________________________________ 
Complicações: 
(   ) sensitiva  __________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 





7ª sessão: Data: __/__/200_ 
Classificação clínica : 1 (   ), 2 (   ), 3 (   ), 4 (   ) 
Classificação endoscópica : A (   ), B (   ), C (   ) 
Duração:  _____________________________________________________________ 
Complicações: 
(   ) sensitiva  __________________________________________________________ 
(   ) anatômico-motora  ___________________________________________________ 
(   ) hemorrágica  _______________________________________________________ 
(   ) Outras complicações  _________________________________________________ 
Número de sessões para cessação do SR: 1 (  ), 2 (  ), 3 (  ), 4 (  ), 5 (  ), 6 (  ), 7 (  ) 
Número de sessões para erradicação: 1 (  ), 2 (  ), 3 (  ), 4 (  ), 5 (  ), 6 (  ), 7 (  ) 
Falha: (   ) N   (   ) S 
 
Exames laboratoriais: 
Exame inicial na erradicação 6 meses após 
Hemoglobina (g/dl)    
Hematócrito (%)    
Ferro (mcg/dl)    
 







7.4 Anexo 4 – Quadro dos dados coletados 










AAS Tratamento prévio 
1 Argônio Feminino 46 Colo de útero 24 Não Não 
2 Argônio Masculino 81 Próstata 12 Sim Enema de corticóide 
3 Bipolar Feminino 61 Colo de útero 12 Não Não 
4 Argônio Feminino 82 Endométrio 24 Sim Não 
5 Bipolar Masculino 70 Próstata 24 Não Enema de corticóide 
6 Bipolar Feminino 46 Colo de útero 14 Não Não 
7 Bipolar Masculino 78 Próstata 22 Sim 
Supositório de 
mesalazina 
8 Bipolar Masculino 67 Próstata 19 Não Não 
9 Bipolar Feminino 62 Colo de útero 8 Sim Não 
10 Bipolar Feminino 33 Colo de útero 31 Não Não 
11 Argônio Feminino 81 Endométrio 12 Não 
Combinado  
(enema de corticóide e 
supositório de 
mesalazina) 
12 Argônio Masculino 78 Próstata 24 Não Não 
13 Bipolar Feminino 65 Colo de útero 24 Não Não 
14 Bipolar Feminino 67 Colo de útero 36 Sim Não 
15 Argônio Masculino 71 Próstata 19 Não Não 
16 Bipolar Masculino 67 Próstata 6 Não 
Combinado  
(enema de corticóide e 
supositório de 
mesalazina) 
17 Argônio Masculino 68 Próstata 29 Sim Não 
18 Argônio Masculino 79 Próstata 10 Não Não 
19 Argônio Masculino 75 Próstata 30 Não Enema de corticóide 
20 Bipolar Masculino 74 Próstata 17 Não Não 
21 Bipolar Masculino 69 Próstata 12 Não 
Supositório de 
mesalazina 
22 Argônio Feminino 59 Colo de útero 72 Não Não 
23 Bipolar Masculino 79 Próstata 16 Sim Enema de corticóide 
24 Argônio Feminino 65 Colo de útero 36 Não Não 
25 Argônio Feminino 52 Colo de útero 24 Não Não 
26 Argônio Feminino 65 Colo de útero 12 Não Não 
27 Argônio Masculino 76 Próstata 12 Não Não 
28 Bipolar Masculino 73 Próstata 36 Não Não 
29 Bipolar Feminino 55 Colo de útero 49 Não Não 
30 Argônio Masculino 78 Próstata 18 Não 
Combinado  


















Hb na erradicação 
das telangiectasias 
Hb 6 meses 
após 
erradicação 
1 2 A 13,1 12,0 12,9 
2 4 C 9,6 NA NA 
3 3 C 9,8 9,2 12,2 
4 4 B 5,5 11,9 12,9 
5 3 B 10,3 11,0 12,5 
6 3 B 10,4 10,5 NA 
7 3 B 10,7 11,6 15,1 
8 2 A 15,9 15,3 NA 
9 3 C 8,1 7,7 12,0 
10 2 A 12,9 12,2 12,9 
11 4 C 5,8 NA NA 
12 2 B 11,6 12,0 12,5 
13 3 C 12,9 14,1 12,9 
14 4 C 10,6 11,4 NA 
15 3 A 15,9 13,6 NA 
16 1 C 13,2 NA NA 
17 2 B 14,6 NA NA 
18 2 B 15,8 14,0 13,5 
19 2 B 14,1 14,0 13,9 
20 2 B 12,6 11,7 13,8 
21 2 C 14,2 10,0 10,8 
22 1 B 14,3 14,4 13,5 
23 4 C 8,5 14,2 12,5 
24 2 B 12,5 13,0 14,7 
25 2 A 12,8 11,8 13,2 
26 4 C 8,5 9,1 12,8 
27 2 B 12,7 11,2 12,5 
28 1 B 12,3 12,1 12,4 
29 2 B 12,6 12,4 12,3 
30 3 B 10,4 14,1 14,2 
Legenda:  continua... 
Hb – Hemoglobina 






























1 40,0 37,0 39,0 1 2 20 
2 30,0 NA NA NA NA 67 
3 30,0 28,0 36,0 1 1 29 
4 18,0 36,0 40,0 5 5 75 
5 32,0 33,0 39,0 2 2 20 
6 32,0 32,4 NA 2 2 30 
7 33,0 36,0 44,0 3 4 46 
8 46,0 46,0 NA 3 3 32 
9 25,0 24,6 36,0 6 6 62 
10 40,0 38,6 41,0 1 1 8 
11 18,0 NA NA NA NA 124 
12 33,0 34,0 35,0 5 7 61 
13 39,7 41,0 40,1 1 1 20 
14 32,0 34,0 NA 2 2 32 
15 45,7 40,0 NA 2 3 26 
16 40,0 NA NA NA NA 48 
17 44,0 NA NA NA NA 54 
18 46,0 41,3 40,7 3 3 22 
19 41,0 40,0 41,0 1 1 7 
20 39,0 37,1 41,2 4 4 36 
21 43,0 30,4 32,0 4 4 49 
22 41,6 43,0 40,5 3 4 19 
23 34,0 41,3 37,5 6 7 107 
24 37,0 39,0 44,2 2 2 10 
25 39,0 36,0 40,0 3 3 11 
26 26,0 28,3 37,1 6 6 75 
27 36,0 33,9 37,9 2 4 33 
28 39,0 37,7 39,1 3 3 16 
29 39,1 38,1 37,4 1 1 7 
30 32,4 41,8 41,1 2 4 41 
Legenda: continua... 
Ht – hematócrito 
SR – Sangramento retal 


























1 Sim Sim Não Não Não 
2 Não NA Estenose Não Não 
3 Sim Sim Estenose Febre SR por úlcera 
4 Sim Sim Pseudopólipos Não Não 
5 Sim Sim Pseudopólipos Não 
SR por úlcera com 
necessidade de tx 
6 Sim Sim Não Dor abdominal Não 
7 Sim Sim Estenose Não Não 
8 Sim Sim Não Dor anal Não 
9 Sim Sim Não Não 
SR por úlcera com 
necessidade de tx 
10 Sim Sim Não Dor anal Não 
11 Não NA Não Não Não 
12 Sim Sim Não Não Não 
13 Sim Sim Não 
Dor abdominal  
e dor anal 
Não 
14 Sim Sim Não Não Não 
15 Sim Sim Não Dor anal Não 
16 Não Não Afilamento das fezes Não 
Piora transitória do 
SR 
17 Não Não Não Dor abdominal 
Piora transitória do 
SR 
18 Sim Sim Não Não Não 
19 Sim Sim Não Não Não 
20 Sim Sim Não Dor abdominal Não 
21 Sim Sim Afilamento das fezes Febre Não 
22 Sim Sim Não Não Não 
23 Sim Sim 




24 Sim Sim Não Não Não 
25 Sim Sim Não Dor anal Não 
26 Sim Sim Não Não Não 
27 Sim Sim Pseudopólipos Não Não 
28 Sim Sim Não Não 
Piora transitória do 
SR 
29 Sim Sim Não Não Não 
30 Sim Sim Afilamento das fezes Não Não 
Legendas: continua... 
SR – sangramento retal 











...continuação e conclusão 
Nº Complicações gerais Recidiva (meses) Seguimento (meses) 
1 Não Não 30 
2 Sim NA NA 
3 Sim 12º 24 
4 Sim Não 18 
5 Sim Não 18 
6 Sim Não 3 
7 Sim Não 9 
8 Sim 3º 9 
9 Sim Não 12 
10 Sim Não 24 
11 Não NA NA 
12 Não Não 18 
13 Sim Não 9 
14 Não Não 9 
15 Sim 3º 9 
16 Sim NA NA 
17 Sim NA NA 
18 Não Não 12 
19 Não Não 12 
20 Sim Não 12 
21 Sim Não 9 
22 Não Não 12 
23 Sim Não 6 
24 Não Não 15 
25 Sim Não 12 
26 Não Não 6 
27 Sim Não 12 
28 Sim Não 9 
29 Não Não 9 
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Randomized and prospective study of endoscopic treatment  
to hemorrhagic chronic radiation coloproctopathy:  
argon plasma  eletrocauterization versus bipolar 
 
Introduction: Chronic radiation coloproctopathy (CRCP) is a well-recognized 
complication of radiotherapy. Rectal bleeding is the most common symptom of radiation 
injury and the optimal endoscopic treatment of bleeding due to CRCP is still 
controversial.  
Aim: To compare the efficacy and safety of bipolar eletrocauterization (BEC) and argon 
plasma eletrocauterization (APE) in the management of bleeding from CRCP. 
Methods: Thirty patients with active bleeding from telangiectasias were enrolled, 
randomized into two groups (15 BEC and 15 APE) and classified according to Saunders 
score. Power settings were 50 W for BEC and 40 W for APE. Initial treatment was 
performed after a complete colonoscopy to rule out synchronous lesions and follow-up 
was performed with flexible sigmoidoscopies. Success was defined as eradication of all 
telangiectasias. Failure was defined whenever more than seven sessions or other 
therapies were necessary for treatment of bleeding. Complications were divided into 
three different groups: sensory (anal pain, abdominal pain and/or fever), hemorrhagic 
(worsening of bleeding during treatment, bleeding from ulcers) and anatomic/motor 
(tapered feces, stenosis and/or pseudopolyps). 
Results: Mean age was 67.4 years (range 33-82), with 14 women and 16 men. There 
was no significant difference regarding the number of sessions in both groups (p = 
0.313). There were no significant differences regarding sensory (p = 0.245) 
hemorrhagic (p = 0.169) or anatomic/motor (p = 0.700) complications between both 
groups. However, the overall complication rate was significantly higher in EB group (p = 
0.020). Only one failure was observed in each group (p = 1.000).  There was also no 
significant difference regarding relapse (p = 1.000) 
Conclusions: BEC and APE are equally effective in patients with bleeding 
telangiectasias from CRCP. Nevertheless, APE is safer than EB.  
 
